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1 Einleitung 
___________________________________________________________________ 

1.1 Ziel der Arbeit 

Die angeborene Hüftdysplasie stellt die häufigste pathologische Diagnose bei den 

Früherkennungsuntersuchungen in Mitteleuropa dar. Derzeit sind in etwa 2-4% der 

Neugeborenen beziehungsweise Säuglinge betroffen (1). 

In einigen Regionen ist ein gehäuftes Auftreten von angeborenen Hüftdysplasien zu 

beobachten, man bezeichnet diese Regionen als sogenannte „Dysplasienester“. In 

Deutschland finden sich besonders hohe Inzidenzen in Sachsen, Franken, Hessen 

und womöglich in der bayrischen Oberpfalz (2,3). 

Das Ziel dieser Arbeit ist es unter anderem, mit der Durchführung einer diesbezügli-

chen Studie an einer großen Entbindungsklinik in Ostbayern, anzuzeigen, ob sich in 

der Tat eine höhere Konzentration an angeborenen Hüftdysplasien in der Oberpfalz 

nachweisen lassen könnte. 

Zudem wurde untersucht, ob sich die bereits in diverser Literatur vorbeschriebenen 

Zusammenhänge zwischen vorliegenden Risikofaktoren und dem Auftreten von in-

stabilen, unreifen Hüften in unserem Studienkollektiv bestätigen ließen. 

Des Weiteren wurde in dieser Studie evaluiert, wie groß das Wissen und Verständnis 

von Laien, in diesem Fall der Eltern, rund um das Thema der angeborene Hüftdys-

plasie ist. Inwieweit könnte sich umfangreicheres Vorwissen und Aufgeklärtheit auf 

die Bereitschaft der Eltern, ihrem Kind eine adäquate Hüftbehandlung zukommen zu 

lassen auswirken? Würden besser informierte Eltern eine höhere Compliance zeigen 

und ließe sich demnach ein besseres Ergebnis der Hüftbehandlung erzielen?  

Die erhobenen sozialmedizinischen Daten wurden außerdem in Korrelation zu den 

erhobenen Hüfttypen der in der Studie teilnehmenden Neugeborenen gestellt. Im 

Vordergrund stand hier die Frage nach einem etwaigen Zusammenhang zwischen 

Wissen bzw. Nicht-Wissen um die angeborene Hüftdysplasie und ihrer Inzidenz. Lau-

fen uninformierte Eltern eher Gefahr, ein Kind mit unzureichend entwickelten Hüftge-

lenken zu bekommen und bedürfe es folglich eventuell vermehrter Aufklärung bezüg-

lich der Unreifeproblematik? 
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1.2 Geschichte der kongenitalen Hüftluxation 

„Vater Zeus, und ihr andern, unsterbliche selige Götter! 
Kommt und schaut den abscheulichen unausstehlichen Frevel: 

Wie mich lahmen Mann die Tochter Zeus’ Aphrodite 
Jetzo auf immer beschimpft, und Ares den Bösewicht herzet; 
Darum, weil jener schön ist und grade von Beinen, ich aber 

Solche Krüppelgestalt! Doch keiner ist schuld an der Lähmung, 
Als die Eltern allein! O hätten sie nimmer gezeuget!“ (4) 

 

 
Abbildung 1.1 

Hephaistos. 

Schon in der griechischen Mythologie beschrieb Homer Hephaistos, Sohn des Zeus 

und der Hera als lahmes, hinkendes Ungetüm. Hephaistos war ein hässliches Baby 

mit sehr schwachen, dünnen Beinchen, was Hera dazu veranlasste, ihn in einem 

Ausbruch mütterlicher Wut vom Olymp zu schleudern. Hephaistos landete dabei im 

Meer, wo ihn die Meernymphen Eurynome und Thetis fanden und aufzogen. Diese 

beiden Nymphen waren es, die das Schmiedehandwerk für ihn aufgrund seiner Be-

hinderung für den geeigneten Beruf hielten (5). 

Diese mythologische Darstellung des Hephaistos bezeugt, dass Hüfterkrankungen 

schon lange bevor sie in der medizinischen Literatur beachtet wurden, Probleme 

darstellten. Das dargestellte Bild sowie der Text verdeutlichen die bereits damals be-

kannten Probleme der angeborenen Hüftleiden. 

Einige hundert Jahre später versuchte Hippocrates (460-357 v.Chr.) in seinem Werk 

„De Articulis“ („Über die Gelenke“) als Erster die Ätiologie der angeborenen Hüftlei-

den rational zu erklären und prägte den Begriff der kongenitalen Hüftdysplasie bzw. 
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Hüftluxation. Viele der nachfolgenden Autoren orientierten sich bis in die frühe Neu-

zeit an Hippocrates‘ Werk (6). 

Seitdem konnte durch die zunehmenden Kenntnisse der Morphologie und Beschaf-

fenheit des Hüftgelenks ein signifikanter Fortschritt in der Erkennung und Behand-

lung der kongenitalen Säuglingshüftdysplasie erzielt werden. 1840 erkannte Ambroi-

se Paré als Erster, dass die ungenügende Ausbildung der Gelenkspfanne eine ent-

scheidende Rolle in der Ausbildung einer Hüftdysplasie spielt. Anfang des zwanzigs-

ten Jahrhunderts setzte Marino Ortolani, ein Italienischer Pädiater, einen Meilenstein 

in der Behandlung der Säuglingshüftdysplasie. Er entwickelte eine klinische Untersu-

chungsmethode zur Erkennung der angeborenen Hüftdysplasie, welche noch heute, 

als Ortolani-Test bezeichnet, angewendet  wird. 

Der Durchbruch in der Frühdiagnostik der Hüftdysplasie gelang dem österreichischen 

Orthopäden Reinhard Graf mit seiner im Jahre 1978 entwickelten Methode, sich den 

Ultraschall bei der Hüftuntersuchung zunutze zu machen. So wurde es möglich, 

Hüftgelenke von Neugeborenen bereits direkt nach der Geburt strahlenfrei bildlich 

darzustellen, nach ihrem Reifegrad zu beurteilen und etwaige Fehlbildungen wie  

Hüftdysplasien bzw. Luxationen schon frühzeitig zu erkennen (1,7).  

1.3 Allgemeines 

Obwohl auf dem Gebiet der angeborenen Hüfterkrankungen seit hunderten von Jah-

ren geforscht wird und bisher bereits viele tausend Kinder erfolgreich gegen die 

Hüftdysplasie behandelt werden konnten, stellt diese„ Hüftgelenksanomalie“ heutzu-

tage dennoch die häufigste pathologische Diagnose bei den Früherkennungsunter-

suchungen in Mitteleuropa dar. Vor allem im Zeitraum zwischen 1960 und 1980 

konnte in Mitteleuropa, wahrscheinlich durch die stärkere genetische Durchmischung 

der Bevölkerung bedingt, ein deutlicher Rückgang der angeborenen 

Hüftdysplasierate vermerkt werden. Seitdem hält sich die Rate jedoch relativ kon-

stant - derzeit sind in etwa 2-4% der Neugeborenen beziehungsweise Säuglinge in 

Mitteleuropa betroffen (1). 

Laut Engelhardt führt die angeborene Hüftdysplasie unbehandelt durchschnittlich 

bereits in der dritten Lebensdekade zu Hüftproblemen und damit verbundenen 

Schmerzen, wohingegen andere Hüfterkrankungen wie der behandelte Morbus 
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Perthes und die behandelte Epiphysenlösung durchschnittlich erst im vierten bzw. 

fünften Lebensjahrzehnt zu den selbigen führen (8).  

Bei der Behandlung der angeborenen Hüftdysplasie macht man sich die Fähigkeit 

des wachsenden Organismus zu Nutze, auf Druck-, Zug- und Bewegungsreize mit 

einem korrigierenden Wachstum zu antworten. Demzufolge weist unter diesen drei 

Erkrankungen die Hüftdysplasie, unter Voraussetzung einer frühzeitigen Diagnose 

sowie optimalen Therapie, das größte Potential auf, die anatomische Stellung und 

physiologischen Gegebenheiten eines gesunden Hüftgelenks zu erzielen (Restitutio 

ad integrum) (9,10). 

Bleibt eine entsprechend frühzeitig eingeleitete Therapie im Säuglingsalter aus, kön-

nen sich Gelenksdislokationen bis hin zur kompletten Luxation des Hüftgelenks ent-

wickeln. Aus einer nicht bzw. zu spät erkannten Hüftdysplasie kann sich eine lebens-

lange Krankheitsgeschichte entwickeln, die Minderungen in Geh- und Stehfähigkeit 

sowie chronische Schmerzen beinhaltet. Zusätzlich ergeben sich Einschränkungen 

sowohl im Alltag als auch in der Berufswahl. Die anfallenden Kosten einer jahrelan-

gen Therapie sollten ebenso nicht außer Acht gelassen werden. 

1.4 Das Hüftgelenk 

1.4.1 Morphologie und Anatomie des Hüftgelenks 

Beim physiologischen Hüftgelenk (Articulatio coxae) des Erwachsenen handelt es 

sich um ein Kugelgelenk (Articulatio sphaeroidea), welches Bewegungen in allen drei 

Raumebenen zulässt. Bei einem Kugelgelenk artikulieren grundsätzlich zwei Ge-

lenkpartner miteinander. Im Fall des Hüftgelenks handelt es sich einerseits um den 

sogenannten Hüftkopf (Caput femoris), gebildet vom coxalen Ende des Oberschen-

kelknochens (Femur), der wiederum mit der Hüftpfanne (Acetabulum), welche in die 

dickste Stelle des Hüftbeins (Os coxae) als pfannenartige Vertiefung eingelassen ist, 

artikuliert (11). 

In der Mitte des Acetabulums befindet sich eine flache, mit lockerem, fettreichen Bin-

degewebe ausgefüllte Grube (Fossa acetabuli). Um die Ernährung des Hüftkopfes in 

der Wachstumsperiode sicherzustellen, entspringt aus der Fossa acetabuli das Li-

gamentum capitis femoris, welches über die Arteria capitis femoris gemeinsam mit 
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anderen Gefäßen, nämlich den Arteriae circumflexae femoris medialis und lateralis 

den Hüftkopf speist (12).  

Die äußere Begrenzung der Fossa acetabuli wird von einer glatten halbmondförmi-

gen Gelenkfläche (Facies lunata) gebildet, welche im kaudalen Bereich durch einen 

Einschnitt (Incisura acetabuli) unterbrochen wird. An dieser Stelle verläuft das Liga-

mentum transversum acetabuli, welches gleichsam die untere Begrenzung der Fossa 

acetabuli darstellt (12,13). Die Facies lunata endet mit einem vorderen Horn 

(Schambeinhorn) und einem hinteren Horn (Sitzbeinhorn) (14). 

Außen wird die Facies lunata von dem etwas erhöhten, knöchernen Rand der Hüft-

pfanne (Limbus acetabuli) begrenzt. Dem Limbus acetabuli ist die faserknorpelige 

Gelenklippe (Labrum acetabulare) aufgelagert, welche mit ihrer Spitze in die Gelenk-

höhle ragt und somit einen bogenförmigen Vorsprung am kranialen Ende der Hüft-

pfanne darstellt (12). 

Gemeinsam mit dem hyalin-knorpelig präformierten Pfannendach bildet das faser-

knorpelige Labrum acetabulare den knorpeligen Teil des Pfannendachs (Knorpel-

dach). Das Pfannendach wiederum besteht aus dem eben genannten Knorpeldach 

und dem Knochendach, welches durch den Unterrand des Os ilium gebildet wird 

(15). Zusammen mit der Gelenkhöhle umgreift das Pfannendach den Hüftkopf  und 

schließt ihn ein. 

Der Hüftkopf ist annähernd kugelförmig und außer im Bereich der Fovea capitis, wo 

das Ligamentum capitis femoris inseriert, von hyalinem Gelenkknorpel bedeckt (12). 

Da, wie im Falle des Hüftgelenks, die Gelenkpfanne über den Äquator des Gelenk-

kopfes hinausreicht und somit mehr als die Hälfte des Hüftkopfes von der Hüftpfanne 

umschlossen wird, handelt es sich um eine Sonderform des Kugelgelenks, nämlich 

um ein sogenanntes Nussgelenk (Enarthrosis sphaeroidea). Nussgelenke ermögli-

chen grundsätzlich Bewegungen in den gleichen Bewegungsebenen wie Kugelge-

lenke, jedoch in eingeschränktem Ausmaß (13). 
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Abbildung 1.2 

Schematische Darstellung eines rechten Typ-I-

Hüftgelenks eines 4 Monate alten Säuglings. 

Abbildung 1.3 

Histologischer Schnitt durch ein rechtes  

Hüftgelenk eines 2 Monate alten Säuglings. 

  

Abbildung 1.4 

Rechtes Hüftgelenk von vorne, Frontalschnitt durch 

die Hüftregion. 

Abbildung 1.5 

Eröffnetes rechtes Hüftgelenk. 

a: Acetabulum in der Ansicht von lateral. 

b: Femutkopf von medial. 

Das Ligamentum capitis femoris ist durchtrennt und der 

Femurkopf aus der Gelenkpfanne herausgenommen. Die 

Gelenkkapsel ist bis auf einen Rest am Limbus acetabuli 

vollständig entfernt. 
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1.4.2 Bewegungsausmaß des Hüftgelenks 

Die Bewegungsausmaße können anhand der Neutral-Null-Methode passiv am Pati-

enten in Rückenlage überprüft werden. Bei einem gesunden Hüftgelenk sollten fol-

gende Bewegungsgrade erzielt werden können: 

 Um die transversale Achse: Flexion/Extension: 140-0-15 

 Um die sagittale Achse: Abduktion/Adduktion: 50-0-30 

 Um die longitudinale Achse: Innenrotation/Außenrotation: 50-0-40 (12,16) 

Diese Werte gelten nur für Erwachsene, bei Neugeborenen besteht meist eine phy-

siologische Flexionskontraktur von 30-40°. Die Abspreizfähigkeit (Abduktion im Hüft-

gelenk) liegt initial bei der Geburt bei ca. 90°. Im Laufe der Zeit verringert sich diese 

zunehmend auf ca. 75° mit dem dritten Lebensmonat (17). 

Kommt es durch ein inkongruentes Hüftgelenk im Laufe der Belastungszeit zum Ver-

schleiß einiger Gelenkabschnitte, kann folgende Reihenfolge der Bewegungsein-

schränkung festgestellt werden: 

Frühzeichen der dysplasiebedingten Verschleißerscheinungen sind die einge-

schränkte Innenrotation sowie Abduktion im Hüftgelenk. Des Weiteren können durch 

Reizung des Nervus obturatorius Schmerzen in dessen sensiblen Versorgungsgebie-

ten auftreten, nämlich im Bereich der Leistenbeugen, der Gesäßmuskulatur und der 

Oberschenkel. Häufig kommt es außerdem zu einer Schmerzaustrahlung bis zum 

Bereich des medialen Kniegelenks. Durch die schmerzbedingte Schonhaltung kann 

sich eine Flexions-/ Adduktionskontraktur mit Außenrotationsfehlstellung entwickeln. 

Im Laufe der Zeit kommt es allmählich zu einer progredienten Einschränkung  der 

Flexion, zuletzt ist auch die Adduktion im Hüftgelenk betroffen (18,19). 

1.4.3 Biomechanik des Hüftgelenks 

Da das Hüftgelenk eines der am stärksten belasteten Gelenke des menschlichen 

Körpers ist, wird es durch verschiedene anatomische Strukturen verstärkt und stabili-

siert. So werden Hüftkopf- und Pfanne von einer dicken Knorpelschicht (Cartilago 

articularis) überzogen, von einer Gelenkskapsel (Capsula articularis) umschlossen, 

und zusätzlich durch drei Bänder (Ligg. iliofemorale, ischiofemorale, pubofemorale), 

die gemeinsam die sogenannte Bänderschraube bilden, gesichert. In Beugestellung  
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der Hüfte (Anteversion) lockert sich diese Bänderschraube, die drei Bänder sind ent-

spannt und ermöglichen dadurch ein relativ großes Bewegungsausmaß. Durch das 

Zuschnüren der Bänderschraube in Extension werden das Gelenk stabilisiert, der 

Stand gesichert und ein Abkippen des Beckens nach hinten verhindert. 

Ein leicht nach vorne gekipptes Becken ermöglicht es ermüdungsarm zu stehen, da 

durch Beanspruchung der Bänderschraube (insbesondere des Lig. iliofemorale) die 

Hüftgelenksmuskulatur kaum beansprucht und somit entlastet wird (12,20). 

Jedoch erweisen sich die Areale zwischen den Verstärkungsbändern als Schwach-

stellen des Gelenks, wo bei starker Gewalteinwirkung der Hüftkopf aus der Gelenk-

pfanne treten kann (12).  

 

 

Abbildung 1.6 

Rechtes Hüftgelenk von vorne, Bänder-

schraube. 

Abbildung 1.7 

Rechtes Hüftgelenk von hinten, Bänder-

schraube. 

Durch das evolutionsbedingte Aufrichten des Menschen vom quatrupeden zum bipe-

den Gang resultierten für das Hüftgelenk ungünstigere und biomechanisch kompli-

ziertere Beanspruchungsverhältnisse. Das Körpergewicht muss nun nur noch von 

zwei Beinen getragen werden, in Bewegung ist das Hüftgelenk dem bis zu  Vierfa-

chen des eigenen Körpergewichts ausgesetzt. Zusätzlich kam es durch das Aufrich-

ten zu einer Öffnung des ventralen Pfannencavums, sodass die Pfannenüberdach-

ung nur noch teilweise aus Knochensubstanz besteht. Im kranioventralen Bereich 

muss der vollständige Gelenksschluss durch das knorpelige Labrum oder durch 

kapsulär-ligamentäre Strukturen erzwungen werden (1). 
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Bei einem gesunden Hüftgelenk liegt eine physiologische Inkongruenz vor. Der Ra-

dius der Facies Lunata ist etwas geringer als der Radius des Hüftkopfes (21,22,23), 

sodass sich eine bizentrische Belastung mit den Maxima an den Übergangszonen 

zwischen dem Pfannendach und dem vorderen bzw. hinteren Horn der Facies 

Lunata ergibt. Kommt es zum Beispiel aufgrund von Fehlbildungen oder im Alter zu 

Veränderungen dieser Gelenkkonfiguration, kann dies zu einer unphysiologischen, 

monozentrischen Belastung und dadurch zu erhöhtem, frühzeitigen Verschleiß des 

Gelenks führen (22). 

Dies verdeutlicht, dass ein perfektes Zusammenspiel der einzelnen Bestandteile des 

Hüftgelenks für eine lebenslange uneingeschränkte Beweglichkeit und den reibungs-

freien Erhalt eines funktionstüchtigen Hüftgelenks von größter Bedeutung ist. 

1.4.4 Definition der Hüftdysplasie und Hüftluxation 

Unter einer Hüftgelenksdysplasie (griechisch: dys= miss, un; plasis=Form) versteht 

man definitionsgemäß eine Fehlbildung bzw. Fehlentwicklung des Hüftgelenks oder 

einzelner Bestandteile, womit der physiologischen Normalform nicht mehr entspro-

chen wird (24). Da ein Großteil der bei der Geburt als dysplastisch bezeichneten 

Hüftgelenke allerdings mit der Zeit noch nach- bzw. ausreift und folglich dennoch die 

physiologische Normalform erreicht, bietet es sich an, den Begriff „kindliche Hüftdys-

plasie“ als Reifungsverzögerung bzw. Unreife zu definieren. 

Sind diese Fehlbildungen bereits beim Neugeborenen ersichtlich, spricht man von 

einer sogenannten „angeborenen oder kongenitalen Hüftdysplasie“. Entwickelt sich 

hingegen aus einem primär normalen Hüftgelenk durch Fehlbelastung erst im Laufe 

des Wachstums eine Fehlstellung im Hüftgelenk, so bezeichnet man dies als „se-

kundäre oder erworbene Hüftdysplasie“ (25). 

Es können laut Dunn zwei Gruppen der Hüftdysplasie unterschieden werden: Die 

Fehlentwicklung/Fehlbildung kann die biologische Qualität der Gelenkstrukturen zum 

Beispiel in Form einer allgemeinen Gelenkhypermobilität aufgrund von laxen Bän-

dern betreffen, oder aber sie tritt im Sinne von Formfehlern der Gelenkpartner auf 

(25-29). 

Laut Engelbert et al. reiche das Spektrum der Deformitäten von der milden 

Pfannendsplasie ohne Dislokation über die Subluxation bis hin zu einer vollständigen 
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Luxation des Hüftkopfes aus einem flachen und nach kranial ausgezogenen 

Pfannencavum (29). 

Bezüglich der Formfehler liegen in den meisten Fällen folgende morphologische Kri-

terien vor (11): 

 Hypoplasie der Pfanne: 

Durch eine zu flach ausgebildeten Pfanne (Pfannendysplasie) und die dadurch ent-

stehende unphysiologische Belastung des Pfannenerkers und des Labrum 

acetabulare kann es zu Ossifikationsstörungen und somit ungenügender Ausbildung 

der Pfannenerkerverknöcherung kommen (31-33). 

Durch die fehlerhafte Pfannenerkerverknöcherung ist es möglich, dass eine vollstän-

dige Überdachung des Hüftkopfes nicht mehr gewährleistet wird, was eine 

Dezentrierung des Hüftkopfes aus der Gelenkpfanne (meistens nach kraniodorsal) 

bewirken kann (33). 

Aufgrund der daraus resultierenden biomechanischen Fehlbelastung, im Sinne einer 

Überbelastung eines verhältnismäßig zu keinen Gelenkareals, kann eine un-

behandelte Hüftdysplasie später zum vorzeitigen Verschleiß des Hüftgelenks (Arth-

rose) führen. 

 Hypoplasie des Hüftkopfkerns: 

Eine eingeschränkte Entwicklung des Kopfkerns (normalerweise ab dem 3. Lebens-

monat im Röntgen ersichtlich (31,32)) kann aufgrund des fehlenden taktilen Reizes 

zwischen Hüftkopf und Hüftpfanne zu einer einerseits mangelhaften Entwicklung der 

Kopfepiphyse und somit Verformung des Hüftkopfes (Dogenmützenform (31)) und 

andererseits zu einer zunehmenden Dezentrierung (31,32) führen. Es könnte auch 

durch ein zu straff gespanntes Lig. Capitis femoris oder durch einen erhöhten An-

pressdruck an interponiertes Weichteilgewebe oder das Darmbein zu Verformungen 

des Hüftkopfes kommen (34). 

Durch die dann vorliegende Gelenkinkongruenz kann es zu einer Insuffizienz der 

kleinen Glutealmuskulatur und somit zu einem Überwiegen der 

Adduktorenmuskulatur kommen. Der daraus resultierende veränderte Muskelzug 

führt zu einer Änderungen des Schenkelhalswinkels. Das coxale Femurende richtet 
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sich in eine Steilstellung und verdreht sich zunehmend nach vorne (Coxa valga et 

antetorta), wodurch der Kopf immer weiter aus der Pfanne gedrängt wird (29,32). 

Zu diesem Zeitpunkt wird der Hüftkopf nur noch von der Gelenkkapsel gehalten. 

Durch die nach kranial abgedrängten Fasern des Labrum acetabulare bildet sich eine 

Furche, durch die der Hüftkopf teilweise oder vollständig aus der Gelenkpfanne wei-

chen kann (Subluxation/Luxation). Wandert der Kopf zunehmend nach kranial, führt 

dies zu einer Ausdehnung der Gelenkskapsel (35). Es ist möglich, dass das Labrum, 

nachdem der Hüftkopf nach oben gewandert ist, zwischen Kopf und Pfanneneingang 

eingeklemmt wird. Der Pfannengrund kann sich mit Fett- und Bindegewebe füllen 

und der Hüftkopf  eventuell mit der Kapsel und dem umliegenden Weichteilgewebe 

verwachsen. Diese Veränderungen können gegebenenfalls eine Repositionierung 

des Hüftkopfes unmöglich machen (32). 

Die fortschreitende Dezentrierung des Hüftkopfes kann in jedem Stadium zum Erlie-

gen kommen. Übersteigt der Hüftkopf die Hilgenreinersche Linie nach kranial spricht 

man von einer Subluxation. Bei vollständiger Luxation des Hüftkopfes kann es zu der 

Bildung einer Sekundärpfanne im Darmbein kommen. Im schlimmsten Fall kann der 

Hüftkopf bis unter den Beckenkamm wandern (32). 

Diese Luxationen entstehen meistens erst im Rahmen der Entwicklung. Ist die Luxa-

tion schon bei der Geburt manifest oder liegen zusätzlich weitere Fehlbildungen vor, 

spricht man zur Abgrenzung der kongenitalen Hüftdysplasie von einer 

teratologischen Hüftluxation (36).  

 

Abbildung 1.8 

Vereinfachtes Schema zur Darstellung der Hüft-

dysplasie, -subluxation und –luxation. 

a: Normalstellung eines linken Hüftgelenks. 

b: Dysplastische Darstellung ohne Luxation. 

c: Subluxation mit Sekundärveränderungen. 

d: Luxation mit Sekundärveränderungen. 
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1.5 Inzidenz der Hüftdysplasie 

Die Angaben zur Inzidenz der angeborenen Hüftdysplasie in der Literatur stellen 

sich relativ uneinheitlich dar. Des Weiteren sind historische Daten mit Vorsicht zu 

interpretieren, da sie nicht einheitlich erfasst wurden (33). 

 

 
 

Abbildung 1.9 

Schematische Darstellung eines Beckens von vorne. 

Abbildung 1.10 

Röntgenansicht eines Beckens von vorne. 

  

Abbildung 1.11 

Physiologische Röntgenbeckenübersicht eines 4 Mo-

nate alten Kindes. Die Ossifikationszentren der Hüft-

köpfe sind hier noch nicht vorhanden. 

A: Hilgenreiner-Linie, B: Ombrédanne-Linie, C: Pfan-

nendachlinie, D: Menard-Shenton-Linie. 

Abbildung 1.12 

Röntgenbeckenübersicht bei luxiertem rechten Hüftge-

lenk eines 4 Monate alten Kindes. Die Ossifikations-

zentren der Hüftköpfe sind hier noch nicht vorhanden. 

A: Hilgenreiner-Linie, B: Ombrédanne-Linie, C: Pfan-

nendachlinie, D: Menard-Shenton-Linie. 
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Die Häufigkeitsverteilung der kongenitalen Hüftdysplasie bzw. Hüftluxation zeigt aus-

geprägte geographische Unterschiede. Sowohl endogene als auch exogene Fakto-

ren spielen für das Auftreten der Hüfterkrankung eine entscheidende Rolle, aber 

auch unterschiedliche Screeningmethoden, Beurteilung der Befunde und Erfahrung 

der Untersucher tragen zu der regionalen Diskrepanz des Auftretens der Erkrankung 

bei. 

Bei den Naturvölkern in Afrika ist die Hüftdysplasie praktisch nicht existent 

(34,37,38). Ausschlaggebend dafür könnte die spezielle Tragweise der Säuglinge 

und zwar mit gespreizten Beinen am Rücken oder seitlich am Becken der Mutter sein 

(33). Diese Abduktionsstellung der Hüftgelenke wirkt sich erwiesenermaßen positiv 

auf die Entwicklung des Hüftgelenks aus und wird auch hierzulande therapeutisch 

zum Beispiel in Form von breitem Wickeln oder dem Tragen von Spreizhöschen an-

gewendet (15). 

 

Abbildung 1.13 

Trageweise der 

Säuglinge der Natur-

völker. 

Bei den Polarvölkern sowie einigen Ethnien in Nordamerika, wo es Brauch ist, die 

Neugeborenen direkt nach der Geburt mit gestreckten Beinen an einen Tragebalken 

zu binden, kann die Hüftdysplasie erheblich häufiger nachgewiesen werden 

(29,33,38-41). 

In Mitteleuropa (Deutschland, Österreich, Norditalien, Schweiz, Tschechien) beträgt 

die Rate der kongenitalen Hüftdysplasie 2-4% (1), bzw. 2-5% (29,42), in England, 

Skandinavien und den USA 0,5-1% (1,34.) In Asien verzeichnet Japan die höchste 

Hüftdysplasierate mit einem Anteil von bis zu 10% (38,43). 

Das weibliche Geschlecht ist  häufiger betroffen  als das männliche (1,15,33,44-46). 

Bei der Pfannendysplasie bestehe nach Dunn ein Verhältnis Jungen: Mädchen von 

etwa 1: 2, liegt der Hüftdysplasie eine allgemeine Laxität und somit Hypermobilität 

zugrunde, beträgt das Verhältnis Jungen: Mädchen 1: 12 (26).  
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In 60% der Fälle ist das linke Hüftgelenk betroffen, in 20% das rechte und in weiteren 

20% liegt eine beidseitige Dysplasie vor (29). 

Eine vollständige Luxation liegt in Mitteleuropa bei 0,5-1% der Neugeborenen vor (1).  

1.6 Ätiologie und Pathogenese der Hüftdysplasie 

Die Entwicklung einer instabilen, dysplastischen Hüfte ist oftmals multifaktoriell, also 

durch eine additive Wirkung von Erbmasse und Umwelt bedingt (polygene Verer-

bung) (10,47,48).  

Sowohl endogene (genetische, mechanische, hormonelle) als auch postpartale, exo-

gene Faktoren spielen eine entscheidende Rolle (1). Die Wiederholungswahrschein-

lichkeiten für multifaktoriell bedingte Erkrankungen lassen sich nur mithilfe umfang-

reicher epidemiologischer Studien sowie großen Familienstatistiken prognostizieren 

(49). Für das Auftreten der Hüftdysplasie liegt eine sogenannte Geschlechtswendig-

keit vor. Dies bedeutet: ist ein Geschlecht statistisch gesehen häufiger von der vor-

liegenden Erkrankung betroffen, so ist das genetische Risiko für dieser Erkrankung 

für ein Kind höher, wenn der betroffene Elternteil bzw. ein vorrangegangenes betrof-

fenes Kind dem seltener erkrankten Geschlecht angehört (Carter Effekt) (47,48).  

 

 

 

 

 

 

1.6.1 Endogene Faktoren der Hüftdysplasie 

 1.6.1.1 Mechanische Entstehungsfaktoren 

Oftmals in der Literatur beschrieben, üben die Bedingungen im Mutterleib Einfluss 

auf die Hüftgelenksentwicklung aus (1,50). Bei vielen betroffenen Neugeborenen 

lässt sich ein Zusammenhang zwischen Hüftinstabilitäten und folgenden Faktoren 

vermerken: 

 

Art der Fehlbildung Empirisches Risiko in % 

Angeborene Hüftdys-

plasie 

Nach erkrankter 

Tochter 

Für Knaben 0,6 

Für Mädchen 6,3 

Nach erkranktem 

Sohn 

Für Knaben 0,9 

Für Mädchen 6,9 

Tabelle 1.1 

Darstellung des empirischen Risikos und der Geschlechtswendigkeit der Hüftdysplasie. 
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 Raumnot 

Kommt es während der Schwangerschaft zu Raumnot im mütterlichen Uterus, kann 

das zu Bewegungseinschränkungen des Feten führen. Ist der Fet in seinem Stram-

peln eingeschränkt, unterbleibt die physiologische Hüftbeugung und die damit ver-

bundene wichtige Formung der Gelenkpartner. Mangelnde Bewegungsfreiheit kann 

dazu führen, dass der Hüftkopf dauerhaft gegen den knorpeligen Pfannenrand ge-

drückt wird und sich verformt. Die Ossifikation des Pfannenerkers verzögert sich und 

die Form der Gelenkspfanne bildet sich nur mangelhaft aus. Ausschlaggebend für 

eine solche Raumnot können sehr große Feten sein. Je schneller das Wachstum des 

Feten, desto eher kommt es zu einer Einschränkung seiner Hüftbeweglichkeit (9,38). 

Eine Studie an 2018 Neugeborenen belegte die steigende Dysplasierate mit zuneh-

mendem Geburtsgewicht. Normalgewichtige Neugeborene wiesen einen 

Dysplasieanteil von 3,08% (Gewichtsklassifikation nach Hohenauer) auf, während 

übergewichtige Säuglinge zu 7,9% betroffen waren (51). Auch bei Zwillingen lässt 

sich durch intrauterinen Platzmangel eine erhöhte Dysplasierate vermerken (9,38). 

Bei 60% der Betroffenen handelt es sich um Erstgeborene (9,38). Dies lässt sich 

auch anhand der Raumnot erklären: Die Bauch- und Gebärmuttermuskulatur ist wäh-

rend der ersten Schwangerschaft noch nicht gedehnt und relativ straff und lässt so-

mit wenig Bewegungsspielraum offen (29,38). 

Eine weitere Ursache für intrauterine Raumnot kann das Vorliegen von zu wenig 

Fruchtwasser sein (9,38,44), welches Stöße abfängt und somit dem Feten als 

Schutzkissen dient und ihm die intrauterine Bewegung ermöglicht. Der sogenannte 

Oligohydramnion (weniger als 500 ml Fruchtwasser zum Geburtstermin) ist ein 

Symptom, das zum Beispiel bei Plazentainsuffizienz auftreten kann. Der Fet wird in 

seiner Bewegung eingeschränkt und nimmt eine Zwangshaltung im Uterus ein (52). 

Meist treten neben einer Hüftdysplasie weitere Fehlbildungen wie Schiefhals, Skolio-

se und Hakenfuß auf (26).  
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 Fetale Lage im Uterus 

Das linke Hüftgelenk ist etwa doppelt bis dreifach so häufig betroffen wie das rechte. 

Dies lässt sich durch die Lage des Feten im Mutterleib erklären: Die erste Hinter-

hauptslage (I HHL), bei der der Fet mit dem linken Bein an der mütterlichen Wirbel-

säule liegt und demnach mit diesem Bein in seiner Beweglichkeit stärker einge-

schränkt ist, ist etwa zweimal so häufig wie die zweite Hinterhauptslage (II HHL; 

rechtes Bein an Wirbelsäule) (9,26,33).  

Ein weiterer Faktor, der mit einer erhöhten Inzidenz einer Hüftdysplasie einhergeht, 

ist die Beckenendlage. Anhand einer noch feineren Differenzierung der Beinhaltung 

des Kindes kann man die Art der Luxation unterscheiden: 

Extreme Flexion im Hüftgelenk: Luxation über den dorsalen Pfannenrand. 

Starke Außenrotation: Vorwölbung des Hüftkopfes mit Überdehnung der Kapsel in 

ventraler Richtung. 

Starke Adduktion und Flexion: Lateralisierung des Hüftkopfes gegen den mehr seitli-

chen dorsalen Pfannenrand (1).  

 1.6.1.2 Hormonelle Entstehungsfaktoren  

Eine entscheidende Rolle unter den Hormonen spielen Östrogen, Progesteron und 

Relaxin. Im zweiten und dritten Trimenon bildet der Körper einer schwangeren Frau 

vermehrt Relaxin, das zu einer Lockerung der Bänder der Iliosakralgelenke und der 

Symphyse führt und damit den Durchtritt des kindlichen Kopfes erleichtert. Allerdings 

kommt es auch zu einer Lockerung im bindegewebigen Kapselbandapparat der Hüf-

te des Feten (1,29). Bei weiblichen Feten konnte eine vermehrte Bildung von Relaxin 

nachgewiesen werden, was möglicherweise ausschlaggebend für die Prädisposition 

des weiblichen Geschlechts zu einem hypermobilen, laxen Kapselbandapparates 

sein könnte (1). 

Zusätzlich besitzen laut Yamamuro Progesteron einen lockernden und Östrogen ei-

nen verfestigenden Einfluss auf die Gelenkkapsel. Wie Yamamuro et al. in einer Stu-

die zeigten, weißen Jungen bis zum Alter von drei Jahren einen höheren Östrogen-

spiegel im Blut auf als Mädchen (53), was möglicherweise zusätzlich das 13-mal 

häufigere Auftreten instabiler Hüftgelenke durch Schlaffheit der Gelenkstrukturen bei 

Mädchen erklärt (25). 
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1.6.1.3 Genetische Entstehungsfaktoren 

Das Risiko, mit einer positiven Familienanamnese ein Kind mit kongenitaler Hüftdys-

plasie zu gebären, beträgt in etwa 10-20% (29,54). Man vermutet, dass für eine phy-

siologische Entwicklung der Hüfte mehrere Genloci auf verschiedenen Chromoso-

men verantwortlich sind und geht deshalb von einer multifaktoriellen Vererbung mit 

Schwellenwerteffekt aus (55). Ursächlich für eine teratologische Hüftluxation können 

Fehlentwicklungen in der Organogenese, Stoffwechselstörungen und Störungen des 

neuromuskulären Systems sowie Chromosomenanomalien sein (29). 

Beim sogenannten Langdon-Down Syndrom (Trisomie 21) ist zum Beispiel eine op-

timale Stabilität der Hüftgelenke nachzuweisen, hingegen kommt es beim Edwards-

Syndrom (Trisomie 18) zu hypoplastisch ausgebildeten Beckenschaufeln und Hüft-

pfannen (56,57). 

Neugeborene mit teratologischer Hüftluxation weisen nicht selten weitere Fehlbildun-

gen wie u.a. Klumpfüße, Schädeldeformitäten, Gelenkssteifheit, Anomalien der Wir-

belsäule und der Gliedmaßen, Meningomyelozele und das Ullrich-Turner Syndrom 

(X0 Zustand)  auf (1,29). 

1.6.2 Exogene Entstehungsfaktoren der Hüftdysplasie 

 1.6.2.1 Art der Kinderpflege 

Die Art der Kinderpflege (Wickeln, Trageart) bewirkt oft den entscheidenden Unter-

schied zwischen der Entwicklung eines instabilen, dysplastischen oder eines physio-

logisch einwandfrei funktionierenden Hüftgelenks. Zum Zeitpunkt der Geburt ist das 

Hüftgelenk noch unreif und weist eine geringe knöchern-knorpelige Formgebung so-

wie Laxität auf (15). Werden die Beine der Säuglinge in der Hüfte in Flexions- und 

geringe Abduktionsstellung gebracht, so bewirkt der dadurch entstandene Druck des 

Caput femoris, dass sich das knorpelige Acetabulum (einschließlich des Labrum und 

der Kapsel) an die Form des Hüftkopfes anpasst und ihn ausreichend umschließt um 

dem Gelenk Stabilität zu gewährleisten (15,29,33,58). Werden die Beine hingegen in 

eine Extensionstellung (Streckstellung) gebracht, würde die unter Umständen not-

wendige Formanpassung des Acetabulums unterbleiben. Folglich würde der Hüftkopf 

nicht zur Genüge überdacht und stabilisiert, was eine Sub- bzw. Luxation zur Folge 

haben könnte (29). 
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 1.6.2.1 Saisonale Häufung 

Bereits mehrfach wurde in diverser Literatur postuliert, die  angeborene Hüftdyspla-

sie trete gehäuft in der kalten Jahreszeit, also im Herbst und Winter auf. In einer US-

amerikanischen Studie wurden über den Zeitraum von 1993 bis 2012 23.360 sich 

aufgrund einer Hüftdysplasie bereits in Therapie befindliche Kinder zu diesem Zu-

sammenhang untersucht. 70,3% der Betroffenen wurden im Winter geboren. Wie in 

dieser Studie aufgeführt, existieren verschiedene Ansatzpunkte um eine saisonale 

Häufung zu erklären. Die Autoren der Studie stimmten in erster Linie jener Hypothe-

se zu, die besagt, dass warme, dicke Kleidung in den kalten Monaten durch Bewe-

gungseinschränkungen zu Reifungsdefiziten der Hüften führen kann. Dennoch ka-

men sie zur Konklusion, dass es sich letztlich wahrscheinlich nichtsdestotrotz um 

eine  Interaktion dieser externer Faktoren mit internen (metabolischen, 

endokrinologischen, nutritiven, viralen) Faktoren handeln müsse (59). 

1.7 Diagnostik der kongenitalen Hüftdysplasie 

Durch den Bundesausschuss der Ärzte und Krankenkassen wurde in den "Kinder-

Richtlinien" festgelegt, dass im Rahmen der U3, welche in der Regel in der vierten 

bis sechsten Lebenswoche des Säuglings durchgeführt werden sollte, ein Screening 

der Hüften auf die angeborene Hüftdysplasie mittels Ultraschall stattfinden muss 

(60). 

Zusätzlich sollte die noch im Krankenhaus binnen einer Woche nach Geburt stattfin-

dende pädiatrische Untersuchung im Rahmen der U2 eine ausführliche klinische Un-

tersuchung der Hüften beinhalten. 

Die Untersuchung der Hüften sollte sich aus folgenden drei Teilen zusammensetzen:  

 Anamneseerhebung 

 klinische Untersuchung 

 Bildgebung 

1.7.1 Anamnese 

Wichtige zu erhebende Informationen bezüglich Hüftdysplasie bzw. Hüftgelenksluxa-

tion sind die Familienanamnese, schwangerschafts- bzw. geburtsspezifische Daten 
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die etwaige Risikofaktoren anzeigen könnten sowie die Erfassung weiterer Anoma-

lien wie zum Beispiel Wirbelsäulendeformitäten, Klumpfüße und Schiefhals. 

.1.7.2 Klinische Untersuchung 

Es ist wichtig, die klinische Untersuchung in den ersten Lebenstagen durchzuführen, 

da einige Anzeichen instabiler Hüften nur kurz nach der Geburt auftreten und bald 

wieder verschwinden. Allerdings verläuft, rückwirkend betrachtet, mehr als die Hälfte 

aller Hüftdysplasien klinisch stumm, sodass eine anschließende bildgebende Hüftun-

tersuchung unerlässlich ist (44).  

Asymmetrien der Glutealfalten, Trochanterhochstand und Beinlängendifferenz kön-

nen auf Hüftanomalien hindeuten, sind jedoch weniger konstante Zeichen und nicht 

pathognomonisch für eine vorliegende Hüftdysplasie (15,31,44,61).  

Untersuchungen von Komprda zufolge finden sich bei 56% der Kinder mit physiologi-

schen Hüftgelenken Faltendifferenzen (62). Liegt eine beidseitige teratologische 

Hüftluxation vor, sind beide Beine unter Umständen gleich lang und die Diagnose 

kann anhand der Beinlängendifferenz nicht erkannt und gestellt werden (31,44). 

Auch ein Trochanterhochstand kann durch beidseitigen Befund leicht übersehen 

werden (31). 

  

Abbildung 1.14 

Faltenasymmetrie und linksseitige Beinver-

kürzung bei Hüftkopfluxation links. 

Abbildung 1.15 

Beinlängendifferenz bei linkssei-

tiger Hüftkopfluxation. 

 Abspreizhemmung 

Da im Neugeborenenalter die Prüfung auf eine Abspreizhemmung häufig falsch ne-

gative Befunde ergibt, kommt diesem Anzeichen einer Hüftreifungsstörung erst nach 

der Neugeborenenperiode Bedeutung zu (15,44). Die Hüfte des Neugeborenen ist in 

den ersten beiden Lebenswochen bis zu 90° abduzierbar und reduziert sich bis zur 
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zwölften Lebenswoche auf etwa 75°. Zwar seien einseitige Abspreizdefizite immer 

ein Zeichen einer Hüftgelenkunreife oder anderen Pathologien (44), jedoch könne 

unter Umständen die Bewegungseinschränkung der kranken gegenüber der gesun-

den Seite lediglich 10° betragen (63). Dies erklärt, dass eine Abduktionseinschrän-

kung unter Umständen sehr schwer zu erkennen ist und gerade bei beidseitigem Be-

fund leicht übersehen werden kann (15,44). 

  

Abbildung 1.16 

Normaler Abspreiztest. 

Abbildung 1.17 

Linksseitiges Abspreizdefizit bei 

linksseitiger Hüftkopfluxation. 

Die wichtigsten und aussagekräftigsten Zeichen stellen das Roser-Ortolani-Zeichen 

und das Zeichen nach Barlow dar (31,64).  

 Roser-Ortolani-Zeichen 

Das Roser-Ortolani Zeichen wurde von Marino Ortolani bereits 1937 als Untersu-

chungstechnik beschrieben (65) und gehört laut Graf heute noch zum 

Standardrepetoire der Frühdiagnostik von Hüftreifungsstörungen (15). Das Zeichen 

basiert auf dem sogenannten Schnapp-Phänomen. Kann der Hüftkopf in Adduktions-

stellung in 90° Hüftbeugung unter Druck über den acetabulären Pfannenrand hin-

ausgeschoben werden, kommt es unter Abduktion und dem damit verbundenen 

Wiedereintreten des Hüftkopfes in das Zentrum des Acetabulums zu einem hör- und 

fühlbaren Schnappen (1). Sowohl bei dysplastisch angelegten Gelenken und schlaf-

fer Gelenkkapsel als auch bei Sub- bzw. kompletten Luxationen der Hüfte könne das 

Roser-Ortolani-Zeichen laut Schmitt positiv ausfallen (66). Zeigt sich ein positives 

Ortolani-Zeichen, verschwindet es meist schon in der ersten Lebenswoche wieder. 

Gelegentlich ergibt sich auch ein physiologisch positiver Ortolani-Test in den ersten 

beiden Lebenswochen aufgrund physiologisch laxer Gelenke (44). 
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 Zeichen nach Barlow 

Bei der von Barlow beschriebenen Untersuchungsmethode (67) wird in einer Flexi-

onsstellung im Hüftgelenk von 45°-60° Druck auf den hinteren Pfannenrand ausge-

übt. Ist die untersuchte Hüfte instabil, lässt sich der Hüftkopf teleskopartig sehr weit 

nach dorsal in der Pfanne verschieben. Ist die Hüfte dislozierbar, kommt es zu einem 

Ausrenkgeräusch (64). 

 „Dry hip click“– Phänomen 

Diese Untersuchung wurde erstmals durch Sommer beschrieben (68) und beruht auf 

einem fein zu vernehmenden Klicken bei passiver Bewegung im Hüftgelenk, welches 

in etwa 6-7 Mal häufiger als ein Roser-Ortolani-Schnappen auftritt (15,69). Laut 

Ackermann und Kupper liege diesem Phänomen allerdings kein pathologischer Be-

fund zugrunde (70). 

Wurden Hüftanomalien in den ersten Lebenswochen übersehen, kommt es meist 

erst wieder im gehfähigen Alter des Kindes zu Auffälligkeiten. Häufig treten, bei er-

folgter Luxation, ein Trendelensches Hinken sowie eine verstärkte Lordose der Len-

denwirbelsäule zu Tage (31). 

 Trendelenburg Zeichen 

Unter physiologischen Verhältnissen ist die Glutealmuskulatur dazu im Stande bei 

Einbeinstand oder im Gehen das Becken in der Horizontalebene zu stabilisieren. 

Wird beispielsweise das rechte Bein angehoben, hält die Glutealmuskulatur der lin-

ken Seite das Becken in der Horizontalen. Liegt eine Muskelschwäche oder Gelenk-

inkongruenz vor (in Abbildung 1.18 links), gelingt diese Stabilisierung nicht, sodass 

das Becken beim Anheben des rechten Beins auf der rechten Seite nach unten ab-

sinkt. Liegt beidseitig ein pathologischer Befund vor, kommt es zum sogenannten 

„Watschelgang“. Häufig versuchen die Betroffenen den Körper gerade zu halten in-

dem sie ihren Oberkörper zur erkrankten Seite neigen, was als Duchenne-Zeichen 

bezeichnet wird (61). 
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Abbildung 1.18 

Trendelenburg Zeichen. 

Linksseitige Insuffizienz der 

Glutealmuskulatur mit Absin-

ken des Beckens zur gesun-

den (rechten) Seite. 

Neigung des Oberkörpers 

nach links: Duchenne-

Zeichen. 

Kommt es erst im Adoleszentenalter zu belastungsabhängigen Beschwerden, lässt 

sich der Verdacht einer dysplastischen Hüfte durch den sogenannten Labrumstress-

test bestätigen. Dazu werden, unter 90° Flexion im Hüftgelenk, eine forcierte Adduk-

tion sowie Innenrotation durchgeführt. Schmerzen unter dieser Untersuchung deuten 

auf eine Degeneration des Labrum acetabulare hin, die durch Überbelastung des 

Pfannenerkers und des Labrums durch unzureichende Überdachung des Hüftkopfes 

und der damit Verbundenen Inkongruenz des Gelenks zustande kommt (64).  

1.7.3 Ultraschalldiagnostik 

Das Hüftgelenk eines Neugeborenen besteht weitestgehend aus knorpeligen Antei-

len. Da sich Knorpelgewebe im Röntgenbild nicht darstellen lässt, ist die Bildgebung 

der Wahl die Sonographie. Ein zusätzlicher Vorteil dieser Methode ergibt sich aus 

der Vermeidung jeglicher Strahlenbelastungen für das Neugeborene. Standardisierte 

Richtlinien in Bezug auf die Bildanfertigung ermöglichen die einheitliche Auswertung 

und Dokumentation sowie den Vergleich der Ergebnisse (31). 

In der BRD ist das hüftsonographische Screening seit dem 1. Januar 1996 etabliert. 

Laut der Leitlinien für das hüftsonographische Screening des deutschen Ärzteblattes 

sollten alle Neugeborenen bereits am Ende der ersten Lebenswoche (im Rahmen 

der U2) risikoorientiert sonographisch untersucht werden, um im Falle eines positiven 

Befundes einen zeitnahen (vor der sechsten Lebenswoche) Therapiebeginn sicher-

stellen zu können (42,71). Unabhängig jedoch von einer vorausgegangenen 

sonographischen Untersuchung stellt die Hüftsonographie  im Rahmen der U3 (vierte 

bis sechste Lebenswoche) eine gesetzlich vorgeschriebene Pflichtuntersuchung dar 

(71). 
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Die Wichtigkeit eines frühzeitigen Hüftscreenings wurde durch mehrere Studien be-

legt: 

Eine zwischen 2006 und 2010 durchgeführte Studie an 6132 Neugeborenen an der 

„Clinic for orthopaedics and traumatology“ in Banja Luka (Bosnien Herzegowina) lie-

ferte folgende Ergebnisse: Die klinische Untersuchung deutete auf eine vorliegende 

Hüftdysplasie bei 544 der untersuchten 6132 Neugeborenen (8,87%) hin, wohinge-

gen von diesen 544 nur 27 Neugeborene (0,04%) wirklich von einer Hüftdysplasie 

betroffen waren.  Die Untersuchung der Neugeborenen mittels Ultraschall nach der 

Methode von Graf zeigte in 99 Fällen das Vorliegen einer Hüftdysplasie (1,61%) an, 

unter welchen sich in der Tat 91 Hüftdysplasien und 8 Hüftluxationen bestätigten 

(72). In dieser Studie lag somit die Sensitivität der klinischen Untersuchung bei 

27,3%, wohingegen die Sensitivität des Ultraschallscreenings bei 100% lag. 

Des Weiteren belegt eine in Polen durchgeführte Studie den positiven Effekt des Ult-

raschallscreenings in Bezug auf die Behandlungsdauer. Die Studie zeigt, dass sich 

die  Behandlungsdauer bei Therapie durch breites Wickeln, Splints und Overhead-

Extensions nach Einführung des Ultraschallscreenings von durchschnittlich 11,6 auf 

7,8 Monate reduziert habe (73). 

Auch bezüglich der Rate an operativen Interventionen sei seit der Einführung des 

Hüftscreenings eine erhebliche Verbesserung vermerkt worden, nämlich ein Rück-

gang der Operationsrate auf mindestens 1/5 des Ausgangswertes (74-77). Die Inzi-

denz von Erstoperationen aufgrund einer kongenitalen Hüftdysplasie bzw. Hüftluxati-

on liege heutzutage in Deutschland bei 0,26 pro 1000 Lebendgeburten (0,026%) 

(77).  

Nach Abschluss der Ultraschalluntersuchung sollten zwei Aufnahmen des Untersu-

chungsganges, die als exemplarisch angesehen werden, in der Standardebene do-

kumentiert werden. Anhand von Graf festgesetzter anatomischer Landmarken in die-

ser Standardeben können folglich die Hüftgelenke ausgemessen und bezüglich ihres 

Reifegrades verschiedenen Hüfttypen zugeordnet werden. Dazu erforderlich sind 

allen voran zwei Winkelmaße, nämlich der Knochendachwinkel α und der Knorpel-

dachwinkel β.  
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Abbildung 1.19 

Normales Hüftsonogramm einer 

Säuglingshüfte. 

1: laterales Os ileum, 2: terminales 

Os ilium (Y-Fuge), 3: knöcherner 

Pfannenerker, 4: knorpeliger Pfan-

nenerker, 5: Labrum Acetabulare, 6: 

Hüftkopf, 7: Knorpel-Knochen-

Grenze, A: Grundlinie, B: Pfannen-

dachlinie, C: Ausstellungslinie. 

Laut eines 2009 vom “Royal National Orthopaedic Hospital” in Melbourne veröffent-

lichten Artikels erlaube außerdem die ultraschallgesteuerte Bestimmung der vom 

Pfannendach prozentual überdachten Fläche des Hüftkopfes eine Aussage zur Sta-

bilität des Hüftgelenks. Ein in der Gelenkpfanne zentrierter Hüftkopf müsse bei Mäd-

chen zu mindestens 47% und bei Jungen zu mindestens 44% von der Hüftpfanne 

überdacht sein, um als physiologisch und stabil zu gelten. Vorsicht sei jedoch bei 

sowohl instabilen als auch dysplastischen Hüften geboten, da die gemessene pro-

zentuale Überdachung gegebenenfalls nicht korrekt ausfallen und demzufolge zu 

falschen Ergebnissen führen könne (78). 

Henle et al. beschreiben einen sogenannten Femurkopfextrusionsindex (FEI), der  

den prozentual nicht überdachten Anteil des Hüftkopfes im Verhältnis zum Gesamt-

kopfdurchmesser anzeigt (79). Physiologische Hüftgelenke weisen einen nicht über-

dachten Anteil von weniger als 25% auf (36). 

 

Abbildung 1.20 

FEI= x/y  
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1.7.4 Röntgen 

Je weiter die Ossifikation des Hüftgelenks fortschreitet, umso geringer wird die Aus-

sagekraft des Ultraschalls. Etwa ab dem dritten Lebensmonat, in dem der Hüftkopf-

kern anfängt zu verknöchern, tritt das Röntgen in den Vordergrund da die knöcher-

nen Anteile im Röntgenbild gut ersichtlich werden (31).  

Zwar birgt das Erstellen eines Röntgenbildes eine gewisse Strahlenbelastung für den 

Patienten, allerdings ist es nach jeder behandelten Hüftdysplasie gegen Ende des 

ersten Lebensjahres notwendig eine Röntgenkontrolle durchzuführen um eine Hüft-

kopfnekrose auszuschließen (10,31). 

 1.7.4.1 Vermessung des Hüftgelenks mittels Röntgenbild 

Die Diagnose einer Subluxation bzw. Luxation kann oft problemlos gestellt werden, 

problematischer wird es hingegen bei der Beurteilung einer Dysplasie. Um eine ob-

jektive Beurteilung zu erleichtern, kann man sich verschiedener Winkel bedienen. 

 

Abbildung 1.21 

Schematische Darstellung und Vermessung eines 

rechten Hüftgelenks. 

 CE-Winkel  

Der CE-Winkel (Centrum-Ecken-Winkel nach Wiberg) stellt erwiesenermaßen die 

mechanische Qualität und Dauerhaftigkeit eines Hüftgelenks am besten dar. Der CE-

Winkel liegt zwischen einer in Bezug auf das horizontal gestellte Becken gelegenen 

Normale durch den Mittelpunkt des Caput femoris und der Verbindungslinie zwischen 

dem Zentrum des Acetabulums und dem Pfannenerker. Je größer der Winkel, umso 

besser die Überdachung des Hüftkopfes. Deshalb ist dieser Winkel besonders be-
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deutungsvoll bei der Prognose der kongenitalen Hüftdysplasie. Im Laufe des Wachs-

tums sollte der CE-Winkel ständig zunehmen, bis er etwa 30° beträgt (10,31). Engel-

hardt spricht aufgrund von Langzeitstudien von einer tolerierbaren Untergrenze des 

CE-Winkels von 10-15°. Bis zu dieser Grenze sei eine beobachtende, abwartende 

Haltung gerechtfertigt (80).  

 AC-Winkel 

Der AC-Winkel (Acetabulumwinkel; Pfannendachwinkel nach Hilgenreiner) ist eben-

falls ein Maß der Hüftkopfüberdachung und kann zur Beurteilung der Säuglingshüfte 

herangezogen werden. Der Winkel bildet sich zwischen der Hilgenreinerlinie (Verbin-

dungslinie der unteren beiden Darmbeinecken in der Y-Fuge) und der Verbindungsli-

nie zwischen Y-Fuge und Pfannenerker (81,82). Der AC-Winkel bildet sich im Laufe 

der Zeit zurück und sollte beim Säugling unter 35°, beim Einjährigen unter 28° und 

beim 4-Jährigen unter 15° betragen (82). Dieser Winkel ist bei der Hüftdysplasie ver-

größert (1). 

 CCD-Winkel 

Der CCD-Winkel (Zentrum-Kollum-Diaphysenwinkel) beschreibt den Schenkelhals-

winkel und liegt zwischen der durch das Femurkopfzentrum gelegenen 

Femurhalslängsachse und der Femurschaftslängsachse (83). Der CCD-Winkel 

nimmt mit zunehmendem Alter von etwa 140° auf 120° ab, seine Bestimmung dient 

zusammen mit dem CE-Winkel der Diagnose von Coxa vara und Coxa valga (29). 

Winkel größer als 140° signalisieren Coxa valga, Winkel unter 125° Coxa vara (84).  

 

Abbildung 1.22 

Linke Abbildung: Coxa valga infolge eines zu großen 

CCD-Winkels. 

Mittlere Abbildung: normaler CCD-Winkel. 

Rechte Abbildung: Coxa vara infolge eines zu kleinen 

CCD-Winkels. 

 AT-Winkel 

Der Antetorsionswinkel nach Waidelich beschreibt den Winkel zwischen Schenkel-

hals und Schaft des Femurs (85). Bei Neugeborenen beträgt der AT-Winkel in etwa 
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30°, im Laufe der Entwicklung abnehmend bei Erwachsenen 12°-15° (86). Die Ante-

torsion des Schenkelhalses ist allerdings aufgrund fehlender Darstellung am Rönt-

genbild nicht direkt messbar, sondern muss anhand von Umrechnungstabellen be-

stimmt werden. Erfahrungsgemäß ist der Antetorsionswinkel umso größer, je flacher 

der vordere Pfannenrand ist (83). 

 

Abbildung 1.23 

Entwicklung des AT- und des CCD-Winkels 

vor und nach der Geburt. 

1.8 Therapie der kongenitalen Hüftdysplasie 

Anhand der Reifungskurve nach Tschauner et al. ist ersichtlich, dass nicht therapier-

te Hüften im Durchschnitt nach dem ersten Lebensmonat durch spontane Ausreifung 

einen Alphawinkel von bereits 59° erreichen. Bis zum 4. Lebensmonat kommt es zu 

einer mittleren Nachreifung auf ca. 64°, danach stellt sich ein plateauartiger Verlauf 

zwischen 64° und 65° ein (87).  

Dementsprechend ist die Formdifferenzierung und somit die Wachstums- und Ossifi-

kationspotenz des Pfannendachs in den ersten 4 Monaten extrem hoch, danach stellt 

sich ein proportionales Größenwachstum von Hüftkopf und Hüftpfanne ein (15,87). 

Vorallem die erste Periode zwischen Woche 1 und 6 zeigt bei zugeführter Therapie 

sogar bei dezentrierten Gelenken eine sehr gute Ausheilungstendenz. Selbst bei IIc 

Hüften betrage die Ausheilungsrate nach Merk sogar noch 100% (88).  

Aufgrund der deutlich verlangsamten Nachreifung des Pfannendachs mit zunehmen-

dem Alter, verlängert sich die Behandlungsdauer bei späterem Therapiebeginn über-

proportional.  

Es ist wichtig, zwischen den unreifen und gefährdeten Typ II Hüften und den einer-

seits eindeutig behandlungsbedürftigen und andererseits eindeutig normalen Hüften 
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zu unterscheiden (31). Beim Vorliegen einer behandlungsbedürftigen Hüfte sollte 

eine entsprechende Therapie zügig eingeleitet  werden. Bei der Erstuntersuchung als 

unreif diagnostizierte Typ IIa  Hüften sind im 3. bis 4. Lebensmonat auf ihre Ausrei-

fung hin zu untersuchen und zu prüfen. Sind die Hüften nicht spontan nachgereift 

muss zu diesem Zeitpunkt eine Therapie eingeleitet werden (15,17).  

 

Abbildung 1.24 

Reifungskurve nach 

Tschauner und Graf. 

In der folgenden Darstellung nach Mathiessen sind die natürlichen Reifungsverläufe 

anhand der sonographisch festgestellten Veränderungen des Alphawinkels zusam-

mengefasst (44): 

 

Abbildung 1.25 

Zusammengefasste Reifungskurven nach Mathiessen (aus 

Matussek). 

Grün: Optimale Reifungskurve (Graf-Kurve). 

Blau: Verlauf einer spontanen Reifung physiologisch unreifer 

Hüften. 

Rot: Minimaler Standard für eine lineare Reifungskurve.  

1.8.1 Konservative Behandlungsmethoden 

Das therapeutische Vorgehen hängt vom Grad der Dezentrierung bei Dysplasien und 

der Reponierbarkeit bei Luxation ab. Primär ist eine konservative Therapie anzustre-

ben, um die Nachreifung des Hüftgelenks zu erzielen. 

Beim Vorliegen eines dysplastischen aber dennoch zentrierten Gelenks, also ohne 

Dislokation des Hüftkopfes aus der Pfanne, kann es bei lediglich gering instabilen 

bzw. dysplastischen Hüften ausreichend sein, das Neugeborene für einige Wochen 
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breit zu wickeln. Ebenso kann eine Behandlung in funktioneller Abduktionslagerung 

mittels Spreizhose nach Mittelmeier/Graf erfolgen. Der Kopf wird zentral in die Pfan-

ne eingestellt und da der Säugling im Stande ist Strampelbewegungen durchzufüh-

ren, kann so der fehlende taktile Reiz zwischen Hüftkopf und Hüftpfanne wieder her-

gestellt werden (89). 

  

Abbildung 1.26 

Breit gewickeltes Neugeborenes. 

Abbildung 1.27 

Spreizhose nach Mit-

telmeier/Graf. 

Alternativ kann im Zuge dieser Ausreifungsbehandlung eine sogenannte Tübinger-

Schiene zum Einsatz kommen. Die Beine des Neugeborenen bzw. Säuglings werden 

in einer weniger starken Abduktion als bei der Spreizhose (ca. 45°), jedoch in einer 

stärkeren Flexionsstellung (>90°) fixiert (29). 

Die Behandlung mittels Spreizhose bzw. Tübinger-Schiene ist lediglich im ersten Le-

bensjahr sinnvoll, danach kann auf diesem Wege nur noch geringe Wirkung auf die 

Pfannendachentwicklung erzielt werden (89).  

  

Abbildung 1.28 

Tübinger-Schiene. 

Abbildung 1.29 

Tübinger-Schiene. 

Ausgehend von der schwersten Form der Hüftreifungsstörung, nämlich einem 

dezentrierten (sub- bzw. luxierten) Gelenk beschreibt Graf vier Behandlungsphasen 

die ein solches Hüftgelenk durchlaufen sollte:  

 Vorbereitungsphase 

 Repositionsphase 
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 Retentionsphase 

 Nachreifungsphase 

Wird ein therapiebedürftiges Hüftgelenk bereits sehr früh diagnostiziert, ist die Vorbe-

reitungsphase oft nicht notwendig und es kann sofort mit der Repositionsphase be-

gonnen werden. Leider werden immer noch therapiebedürftige Hüften übersehen. Ist 

es bereits zu einer Subluxation bzw. Luxation und somit zu erheblichen Bewegungs-

einschränkungen und zur Verkürzung der Adduktoren gekommen, ist es meist nicht 

mehr möglich den Hüftkopf wieder in die Pfanne zu repositionieren. In diesem Fall 

bedarf es einer Vorbereitungsphase, in der durch Krankengymnastik oder, in schwe-

ren Fällen durch eine Extensionsbehandlung oder Adduktorentenotomie, das Hüft-

pfannensystem gelockert wird. 

Bei den sonographischen Hüfttypen D, IIIa, IIIb, und IV bewirkt die Dezentrierung des 

Hüftkopfes und damit unphysiologische Stellung zur Pfanne eine Deformierung letz-

terer. Deswegen ist es notwendig, Therapiemittel zu wählen, die durch zentrische 

Einstellung des Hüftkopfes in der Pfanne und somit durch die Umleitung der einwir-

kenden Kräfte die Form der Hüftpfanne wieder in die altersentsprechende Normal-

form rückzuführen vermögen. Dafür steht eine Reihe von Therapiemitteln zur Verfü-

gung wie Spreizhosen, Spreizbandagen, Schienen,  Gipse  und  Repositionsappara-

te (15). 

 

Abbildung 1.30 

Pavlik-Bandage, Beine in 

Flexionsstellung von 100°-

110°. 

Das Eintreten des Hüftkopfes in die Tiefe der Urpfanne kann manchmal blockiert 

werden da ein Teil des Pfannendaches, nämlich der hyalinknorpelige Anteil, je nach 

Schweregrad des Hüfttyps  mehr oder weniger stark nach kaudal gedrückt wird. Der 

Hüftkopf sollte keinesfalls mit Gewalt repositioniert werden. Es sollte sich eher um 

einen dynamischen Prozess handeln bei dem der nach kaudal gedrückte, 
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hyalinknorpelig präformierte Pfannendachanteil vom Hüftkopf langsam wieder 

remodelliert wird. 

Neben der forcierten Reposition sollte auch von einer Abduktion über 45° abgelassen 

werden. Der axiale Druck des Hüftkopfes auf die Pfanne würde so hoch sein, dass 

es durch diese direkte, sehr hohe Druckeinwirkung oder Zerrung der Schenkelhals-

gefäße zu einer Beeinträchtigung der Blutversorgung und dadurch zu Knorpelschä-

den kommen könnte (15).  

Auch eine Gefährdung der Wachstumszone an der Knorpel-Knochengrenze des 

Acetabulums ist dringend zu vermeiden. Wird durch forcierte Manipulation die Hüft-

kopfepiphyse beschädigt und folglich nekrotisch, kommt es zum sogenannten 

Luxationsperthes (31).  

Konnte eine Zentrierung des Hüftkopfes nicht erreicht werden, ist es möglich, eine 

Extensionsbehandlung durchzuführen (15,90). Dazu wird dem Säugling über mindes-

tens zwei Wochen ein Längszug mit senkrechtem Zug an den Beinen bei rechtwinke-

lig gebeugten Hüften angelegt. Täglich wird nun die Zugrichtung um ein paar Winkel-

grade nach außen gerichtet, bis der Hüftkopf tief in der Pfanne eingestellt ist (31). 

 

Abbildung 1.31 

Extensionsbehandlung mit 

senkrechtem Zug an den 

Beinen. 

Wurde der Hüftkopf in der Repositionsphase sicher in der Pfanne positioniert, muss 

diese Stellung nun in der Retentionsphase gehalten werden. Graf beschreibt die zu 

diesem Zeitpunkt vorliegende pathobiomechanische Situation als Folgende: 

„Das hyalinknorpelig präformierte Pfannendach ist deformiert, das Kopf-

Pfannensystem ist inkongruent, in das hyalinknorpelig präformierte Pfannen-

dach hat der Hüftkopf eine Sekundärmulde gepresst. Die Gelenkskapsel ist 

ausgeweitet und schlaff (91)“. 

In diesem Zustand liegt im Gelenk keine Stabilität vor und der Hüftkopf neigt zur er-

neuten Dezentrierung bzw. Luxation in die Sekundärmulde. Eine stabile Retention in 
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pfannendachentlastender Stellung und relativer Bewegungsarmut ist erforderlich. 

Dies kann in der sogenannten Kopftiefeinstellung in Sitz-Hock-Position mit einer Fle-

xion von 90°-100° und einer Abduktion von bis zu 45° erreicht werden. 

Die Behandlung in dieser Stellung mittels Retentionsorthesen dauert in etwa zwei bis 

vier Wochen. Laut Graf sollte ein modifizierter Fettweisgips (Kniegelenke werden 

nicht mitfixiert) angelegt werden (15). Auf keinen Fall sollte ein Gips die Hüften in der 

bekannten Lorenz-Stellung fixieren (90° Abduktion in der Hüfte). Diese Stellung wird 

deswegen nicht mehr empfohlen, da die Rate der Hüftkopfnekrosen bei dauerhafter 

Abduktion von 90° 15% beträgt, bei der Sitz-Hock-Stellung jedoch nur 5% (92). 

Durch die Abduktion von 90° wird der intraartikuläre Druck so groß, dass die im wei-

chen Knorpel vorhandenen intraepiphysären Gefäße abgeklemmt werden (93).  

Handelt es sich um den Hüfttyp IIc-instabil kann man sich auch mittels einer Spreiz-

hose vom Typ Mittelmeier-Graf behelfen. Ist das Gelenk nach 4 Wochen nicht stabil, 

sollte auch hier ein modifizierter Fettweisgips angewendet werden. 

 

Abbildung 1.32 

Sitz-Hock-Becken-Cast. Die Beine sind in 

mäßiger Abduktionsstellung fixiert, die Knie-

gelenke sind hier mitfixiert. 

Am Ende der Retentionsphase sollte der Hüftkopf nun tief und zentrisch in der Pfan-

ne eingestellt, das hyalinknorpelige Pfannendach physiologisch geformt, die Kapsel 

straff und das Gelenk somit stabil sein. Da das Pfannendach  jedoch noch nicht aus-

reichend ossifiziert ist, würde Druck auf das Pfannendach zu Verknöcherungsstörun-

gen und etwaiger erneuter Verformung führen. Folglich gilt es weiterhin, pfannen-

dachentlastende Maßnahmen zu setzen. Somit ist es in dem sich nun anschließen-

den und gleichzeitig letzten Therapiestadium, der Nachreifungsphase, erforderlich, 

das Sitzhockprinzip beizubehalten. Zu diesem Zeitpunkt können jedoch Strampelbe-

wegungen in geringem Ausmaß, solange sie keine Druck- und Scherkräfte auf das 

Pfannendach ausüben, zugelassen werden. Therapiemittel, die bei Fixierung in Sitz-

hockposition ein gleichzeitiges Strampeln erlauben, sind unter anderem sämtliche 
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Spreizhosen und Splints. Diese Nachreifungsorthesen müssen angewendet werden, 

bis dem Alter entsprechende Hüftgelenke erzielt werden (15). 

1.8.2 Operative Behandlungsmethoden 

Trotz optimaler und frühzeitiger Therapie besteht die Möglichkeit eines „Therapiever-

sagens“. Radiologisch kann eine Restdysplasie bei Reifungsstillstand nachgewiesen 

werden, was eine sekundäre, gelenkverbessernde Operation unumgänglich macht 

(36). 

Anhand des CE-Winkels kann das Ausmaß der Pfannenüberdachung relativ genau 

bestimmt werden. Engelhardt konnte belegen, dass dieser Winkel einen entschei-

denden prognostischen Faktor darstellt und somit auch zur Beurteilung einer etwai-

gen OP-Indikation herangezogen werden kann. Andere Messwerte hingegen, wie der 

CCD- und der AT-Winkel, die die Form des proximalen Femurendes beschreiben, 

sind  weniger relevant (80). 

Tschauner beschreibt die Wichtigkeit, präoperativ zwischen acetabulären (Pfannen-

dysplasie) und proximal femoralen (Hebelverhältnisse, Rotation) Problemen zu un-

terscheiden. Dies dient der Entscheidung, ob die Korrektur acetabulär, 

intertrochantär, oder kombiniert erfolgen muss (94). 

Operationen, die darauf beruhen den Schenkelhals umzustellen (intertrochantere 

Osteotomien) stehen jedoch eher im Hintergrund, da Abweichungen des Schenkel-

halswinkels eher Folge als Ursache der Hüftdysplasie sind. Wesentlich wichtigere 

Ansatzpunkte seien laut Jäger eine exakte Zentrierung des Hüftkopfes und eine aus-

reichende Überdachung durch die Hüftpfanne zu erzielen. Außerdem sollte neben 

einer genauen Einstellung der acetabulären Anteversion auch eine horizontale oder 

eine bis zu  5° nach lateral abfallende Belastungszone  mit einer Hüftkopfüberdach-

ung von 80-90% in beiden Röntgenebenen erreicht werden (95).  

 Geschlossene Reposition 

Im Vordergrund steht der Versuch, das Hüftgelenk geschlossen, unter Narkose und 

gegebenenfalls unter arthrographischer Kontrolle zu repositionieren. Anschließend 

bedarf es der Fixierung durch einen Becken-Bein-Gips. Um Kontrakturen zu vermei-

den, sollte diese Fixierung lediglich in der modifizierten Lange-Position (maximale 

Innenrotation und Adduktion) erfolgen (96).  
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 Offene Repositionen 

An diese Art der Therapie wird grundsätzlich im Säuglingsalter herangegangen. Ge-

lingt aufgrund von Hindernissen die geschlossene Reposition des Hüftkopfes in das 

Zentrum der Pfanne nicht, müssen diese Repositionshindernisse operativ beseitigt 

werden. Dabei kann es sich unter anderem um ein zu straffes Ligamentum 

transversum acetabuli, eine zu enge mediale Gelenkkapsel, ein verzogenes Labrum 

acetabulare oder Hindernisse im Pfannengrund, wie straffe Sehnen des Musculus 

iliopsoas handeln. Auch im Falle einer Reluxation bedarf es einer offenen Reposition. 

Die offene Einstellung erfolgt in diesem Falle über die Adduktorenmuskulatur 

(„Adduktorenzugang“ – anteromedialer Zugang) (97). 

Bedarf es, aufgrund von ausgeprägten Luxationen, einer zusätzlichen Pfannendach-

plastik, wird ein anterolateraler Zugang nach Smith-Petersen gewählt. Anschließend 

muss auch hier eine Retentions- und Ausreifungsbehandlung über mehrere Monate 

erfolgen (97). 

 Acetabuloplastiken 

Acetabuloplastiken werden vordergründlich im Kleinkind- und Adoleszentenalter 

vogenommen. Grundsätzlich kann man zwei Arten der pfannendacherweiternden 

Operationen unterscheiden, um eine Verbesserung der Hüftkopfüberdachung („Con-

tainment“) und folglich eine Reduktion der lokalen Druckkräfte auf den Gelenkknorpel 

zu erzielen. OPs mit reinem Gebrauch von Knochensubstanz: 

 Beckenosteotomie nach Chiari 

 periacetabulären Osteotomie nach Pemberton/Dega 

 Shelf Operationbzw. Pfannendachplastik nach Spitzy/Lance (Anlagerung von 

Knochenspänen an das Pfannendach)  

OPs mit zusätzlichem Gebrauch von hyalinem Knorpel: 

 Tripelosteotomie 

 Osteotomie nach Salter 
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Abbildung 1.33 

Prinzip der Acetabuloplastik. 

 

Abbildung 1.34 

Osteotomie nach Salter. 

Einsatz von Knochen und Knorpel-

substanz. 

Allen Verfahren folgen eine mehrwöchige Ruhigstellung des Gelenks und eine an-

schließende krankengymnastische Behandlung. Osteotomien am Knochen sollten 

erst dann durchgeführt werden, wenn eine ausreichende Ossifikation stattgefunden 

hat, daher grundsätzlich nicht vor dem 18. Lebensmonat.  Die Beckenosteotomie 

nach Chiari und die Tripleosteotomie sollten erst ab dem Schulalter erfolgen (36,89). 

 Intertrochantere Korrekturosteotomie 

Wie bereits erwähnt, ist das Vorliegen einer Coxa valga et antetorta eher Folge als 

Ursache einer vorliegenen Hüftdyslasie. Allerdings erhöht diese zu steile und nach 

vorne gerichtete Stellung des Schenkelhalses die Luxationstendenz. In sogenannten 

Derotations-Varisations-Operationen kann diese Stellung korrigiert werden. Wird das 

Pfannendach allerdings in seiner vorliegenden Form belassen, und bietet es zu we-

nig Halt, kommt es zum erneuerten Aufrichten und Vorwärtsdrehen des Schenkelhal-

ses. Außerdem birgt dieser Eingriff viele Risiken (Beschädigung der Wachstumszo-

nen, Insuffizienzen mit Hinken, Beinverkürzungen…) sodass diese Methode nur noch 

selten, dann wiederum in Verbindung mit einer Acetabuloplastik, angewendet wird 

(31,89). 
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2 Material und Methoden 
___________________________________________________________________ 

2.1 Studienteilnehmer 

Die Studie umfasst insgesamt 97 Fragebögen von Teilnehmern, die im Zeitraum von 

Juli 2012 bis Juli 2013 befragt wurden. Bei den Teilnehmern handelt es sich um El-

tern, deren Kinder in diesem Zeitraum am Krankenhaus St. Josef in Regensburg, 

Bayern entweder vaginal oder per Kaiserschnitt entbunden wurden. Die Auswahl der 

Studienteilnehmer erfolgte zufällig und wurde demzufolge von keinen Umständen, 

die sich auf das Studienergebnis in jeglicher Weise auswirken könnten, beeinflusst.  

Des Weiteren wurden die Neugeborenen der teilnehmenden Eltern von erfahrenen 

Ärzten des „Asklepios Klinikums Bad Abbach - Orthopädische Klinik der Universität 

Regensburg“ mittels Ultraschall auf angeborene Hüftanomalien gescreent und kli-

nisch untersucht. Die ermittelten Untersuchungsbefunde (insgesamt 194 Hüften) 

wurden den jeweils zugehörigen Fragebögen zugeordnet und beigefügt. Um die 

Anonymität zu gewähren, wurden die Namen der Teilnehmer durch eine siebenstelli-

ge Nummer verschlüsselt in die Statistik aufgenommen. 

2.2 Einverständniserklärung 

Alle Studienteilnehmer wurden vor der Befragung ausführlich über Inhalt, Ablauf und 

Ziel der Studie aufgeklärt und auf die Freiwilligkeit der Teilnahme hingewiesen. Mit 

einer schriftlichen Einwilligungserklärung stimmten die Teilnehmer zu, dass die sie 

betreffenden, personenbezogenen Daten, die im Rahmen der Studie erhoben wur-

den, verschlüsselt, elektronisch aufgezeichnet und verarbeitet werden dürfen. Des 

Weiteren willigten die Studienteilnehmer einer Veröffentlichung der Studienergebnis-

se in anonymer, nicht rückentschlüsselbarer Form schriftlich ein. 

Eine Befürwortung der Ethikkommission der Universität Regensburg liegt vor. Die 

Studie wurde nach Zustimmung der zugehörigen Ethikkommission durchgeführt.  
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2.3 Studienkonzept und Studiendurchführung 

2.3.1 Fragebogen 

Der für diese Studie genutzte Fragebogen befindet sich im Anhang. 

Die an der Studie teilnehmenden Eltern wurden gebeten, entweder vor oder während 

der Hüftuntersuchung ihrer Kinder den Fragebogen anhand ihres Wissensstandes 

auszufüllen. 

Der Fragebogen setzt sich aus drei Themengruppen zusammen. Der erste Teil bein-

haltet allgemeine Fragen zum Thema „angeborene Hüftdysplasie“ und deren Ätiolo-

gie, Pathogenese sowie Therapie. Im zweiten Abschnitt wurde das Thema Familien-

anamnese behandelt, sowie im letzten Teil schwangerschaftsspezifische Daten er-

hoben. 

Für jede Frage musste von den Eltern bzw. einem Elternteil selbstständig eine Ant-

wort von 1 (die Aussage trifft nicht zu) bis 6 (die Aussage trifft vollständig zu) getrof-

fen werden. 

 2.3.1.1 Evaluation des Fragebogens 

Um die Evaluation des Fragebogens übersichtlicher und die Darstellung der Ergeb-

nisse anschaulicher zu gestalten, wurden jeweils zwei der sechs Antwortspalten mit-

einander kombiniert. 

Getroffene Antworten der Eltern der Spalten 1 und 2 wurden als „Trifft nicht zu“ zu-

sammengefasst, Antworten der Spalten 3 und 4 als indifferent bzw. „ich weiß es 

nicht“ gewertet und Antworten in den Spalten 5 und 6 als „Trifft zu“ vereinheitlicht. 

Anmerkung zu den Fragen 7a-d: Eine Schwangerschaftsdauer von weniger als 37 

Wochen wurde, orientierend an der offiziellen medizinischen Definition einer Frühge-

burt, als verkürzte Schwangerschaftsdauer gewertet. Ab einer Schwangerschafts-

dauer von 37+0 Schwangerschaftswochen wurde die Schwangerschaftsdauer als 

normal eingestuft. 

Anmerkung zur Frage 8h: Alle Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht unter der 

10. Perzentile, was einem Gewicht von weniger als 2900 Gramm entspricht, wurden 

als „sehr kleine Säuglinge“ eingestuft. Jene Neugeborenen, die in Bezug auf ihr Ge-
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burtsgewicht über der 90. Perzentile lagen und somit mehr als 4000 Gramm wogen, 

wurden als „sehr große Säuglinge“ zusammengefasst. 

2.3.2 Studienkollektiv 

Die Studie umfasst zwei Studienkollektive. Zum einen die anhand des Fragenbogens 

befragten Eltern bzw. Elternteile der Neugeborenen (Studienkollektiv Eltern), zum 

anderen die sonographisch untersuchten Neugeborenen (Studienkollektiv Neugebo-

rene). 

 

Diagramm 2.1 

Studienkollektiv - Neugeborene. 

Unter den insgesamt 97 untersuchten Neugeborenen befanden sich 41 Jungen 

(42,27%) und 56 Mädchen (57,73%), die alle in der ersten Lebenswoche auf etwaige 

Hüftanomalien untersucht wurden.  

2.3.3 Untersuchung der Neugeborenen 

 2.3.3.1 Klinische Untersuchung 

Zunächst wurden die Neugeborenen vollständig entkleidet auf folgende Anzeichen 

unreifer, instabiler Hüften untersucht: 

 Faltenassymetrien 

 Beinlängendifferenz 

 Abspreizhemmung 

 Instabilität der Hüftgelenke (Ortolani-Zeichen) 

 Wirbelsäulendeformitäten 

 Sichelfüße 

 Sonstige Deformitäten 

41; 
42.27

% 
56; 

57.73
% 

Jungen Mädchen 
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 2.3.3.2 Ultraschalluntersuchung 

Im Anschluss an die klinische Untersuchung der Neugeborenen folgte die Hüftsono-

graphie auf beiden Seiten. Im Rahmen der Untersuchung wurde ein herkömmliches 

Ultraschallgerät der Marke Toshiba verwendet. Für die Hüftsonographie wurde ein 

Linearschallkopf (7,5 MHz; 4-6 cm Eindringtiefe) benutzt. Dies ist erforderlich, um ein 

zur Körperachse weitgehend senkrechtes und paralleles Eindringen der Strahlen zu 

gewährleisten (98). Entgegen der üblichen Bildprojektion in der Sonographie (kranial 

wird links im Bild dargestellt) wurde, wie von Graf empfohlen, eine aufrecht stehende 

Rechtsprojektion (kranial ist oben im Bild), ähnlich eines a.- p.- Röntgenbildes ver-

wendet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 2.1 

Aufrechtstehende 

Rechtsprojektion. 

Abbildung 2.2 

Sonographische Projektion. 

Die Neugeborenen wurden entkleidet in eine Seitenlagerungsschale gelegt, um ei-

nen Bildschnitt in der Frontalebene durch das Acetabulum zu erzeugen. Mit einer 

Hand wurde vom Untersucher das jeweilige Hüftgelenk in eine leichte Flexionsstel-

lung von 30° und neutrale Adduktionsstellung gebracht, mit der anderen Hand der 

Schallkopf auf Höhe des Trochanter major in der Längsachse des Körpers aufge-

setzt. In dieser Position wurde zuerst die linke, dann die rechte Hüfte untersucht und 

die Ultraschallbilder mittels Fußpedal erstellt. Zusätzlich zu der Lagerung in der La-

gerungsschale sollte, empfohlen durch Matussek, die Benutzung einer Schallkopffüh-

rung erfolgen, um ein verkippungsfreies Aufsetzten des Schallkopfes zu gewährleis-

ten (44). Jene Schallkopfführung wurde in unseren Untersuchungen nicht verwendet.  
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Abbildung 2.3 

Untersuchungsbedingungen. 

Sonographie in Lagerungsschale. 

Abbildung 2.4 

Untersuchungsbedingungen. 

Sonographie in Lagerungsschale. 

Es wurde darauf geachtet, spezielle Kriterien in Bezug auf anatomische Landmarken 

und Merkmale zu erfüllen um laut Graf einer reproduzierbaren Abbildung in der so-

genannten Standardebene gerecht zu werden. 

 Standardebene 

Um eben diese Standardebene nach Graf zu erreichen, bedarf es der Darstellung 

dreier Landmarken: 

1. Der Unterrand des Os ilium in der Fossa acetabuli.  

Der Schnitt muss durch die Mitte des Acetabulums gelegt werden, womit das Ultra-

schallbild ein klares und deutliches Echo des Unterrandes des Os ilium beinhaltet.  

2. Der einem Frontalschnitt entsprechende Bereich am Pfannendach. 

Der Schnitt muss durch die Mitte des Pfannendachbereichs gelegt sein um den 

bestmöglichen Kompromiss zwischen dem evolutionsbedingt besser knöchern über-

dachten dorsalen, sowie dem schlechter knöchern überdachten ventralen Pfannen-

dachrandes zu schaffen. Ist dieses Kriterium erfüllt, wird im Ultraschallbild in diesem 

„mittleren Schnitt“ der supraazetabuläre Anteil des Os ilium in gestreckter Kontur und 

meist parallel zum Monitorrand verlaufend ersichtlich. Bei einem ventralen Schnitt 

neigt sich die Darmbeinsilhouette in anatomischer Projektion nach links, bei einem 

dorsalen Schnitt nach rechts. 

3. Das Labrum acetabulare. 

Als drittes Merkmal muss das Labrum acetabulare eindeutig erkennbar sein. 

Songraphisch ist das Labrum nur deutlich darstellbar, wenn es weitestgehend senk-

recht angeschallt wird. Als einzige Ausnahme gelten eindeutig dezentrierte Hüftge-
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lenke wo der Hüftkopf aufgrund der Pathologie aus der Standardschnittebende 

dezentriert. Hier darf der Unterrand des Os ilium fehlen bzw. ein dorsaler Schnitt vor-

liegen (15). 

  

Links: Abbildung 2.5 

Standardebene eines rechten Hüftgelenks. 

Rechts: Abbildung 2.6 

Aus der Standardebene dezentrierter 

Hüftkopf eines rechten Hüftgelenks. 

Pro Seite wurden zwei Bilder erstellt, wobei eines messlinienfrei blieb und das ande-

re zur Erfassung und Vermessung des vorliegenden Hüfttyps diente. Erfahrene Un-

tersucher sind oftmals in der Lage, bereits geringe Normabweichungen mit bloßem 

Auge zu erkennen. Um jedoch die vorliegenden Hüfttypen genau klassifizieren zu 

können, orientierten wir uns abermals an der Methode nach Graf, die es vorsieht, 

drei Linien durch festgelegte Bezugspunkte zu erstellen, die zwei Winkel (α-Winkel 

und β-Winkel) beschreiben. 

Zunächst wird die Grundlinie (G) senkrecht durch die Begrenzung des knöchernen 

Erkers und somit an den Übergang von Perichondrium zu Periost gelegt. Die Pfan-

nendachlinie (P) wird durch die untere Begrenzung des knöchernen Erkers und den 

unteren Rand des Os ilium gezogen. Zuletzt wird die sogenannte Ausstellungslinie 

(A) erstellt, die sich durch die untere Begrenzung des knöchernen Erkers und die 

Mitte des Labrum acetabulare zieht. 
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Abbildung 2.7 

Schematische Darstellung zur Vermessung eines 

Hüftgelenks. 

G = Grundlinie 

P = Pfannendachlinie 

A = Ausstellungslinie 

Der Winkel α, welcher durch die Grundlinie und die Pfannendachlinie beschrieben  

wird, kennzeichnet die Tiefe der Hüftpfanne und ist ein Maß für die knöcherne Über-

dachung des Hüftkopfes. Je kleiner dieser Winkel (ein Hüfttyp Ia und somit „reifes 

Hüftgelenk“ nach Graf bedürfte eines α-Winkels von >60°), desto unzureichender  die 

knöcherne Überdachung des Hüftkopfes und höher die Wahrscheinlichkeit einer 

Dezentrierung bzw. Luxation. 

Der Winkel β wird durch die Grundlinie und Ausstellungslinie gebildet und beschreibt 

das knorpelige Pfannendach. Bei physiologisch ausgebildeten Hüften sollte der Win-

kel β weniger als 55° betragen (61). 

    
Abbildung 2.8 

Lagerungsschale. 

Abbildung 2.9 

Sonograph. Korrelat. 

Abbildung 2.10 

Winkelvermessung. 

Abbildung 2.11 

Histologischer Schnitt. 

Die Abbildungen 2.8 bis 2.10 zeigen den Vorgang einer rechtsseitigen Hüftvermes-

sung. Das Ultraschalbild aus Abbildung 2.9 blieb messlinienfrei, wohingegen im Ult-

raschallbild aus Abbildung 2.10 der α- und β-Winkel bestimmt wurden. Abbildung 

2.11 zeigt das histologische Korrelat zu den Ultraschallbildern.  
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2.4 Einteilung der Hüfttypen (nach Graf) 

Anhand der mittels Ultraschallbild gemessenen α und β Winkeln bestimmten wir die 

vorliegenden Hüfttypen nach Graf. Außerdem wurden die vorliegende knöcherne 

Formgebung, die Form des knöchernen Erkers und Form des knorpeligen Erkers 

beurteilt. 

Graf unterscheidet grundsätzlich vier Ausbildungsformen eines Hüftgelenks (Typ I-
IV). 
 

 Typ Ia/b (Häufigkeit bei Geburt: 70-80%) 

Bei diesem Hüfttyp handelt es sich um eine altersentsprechende, physiologische und 

reife Hüfte. Laut Graf bedeutet „ausgereift“, dass das Hüftgelenk am Ende des dritten 

Lebensmonats einen genau definierten Ossifikationsgrad der knöchernen Pfanne 

erreicht hat. Der Knochenwinkel α beträgt mindestens 60°, was einer guten knöcher-

nen Formgebung entspricht. Der knöcherne Erker liegt entweder eckig oder ge-

schweift bzw. stumpf vor. Der Knorpelwinkel β bestimmt, ob es sich um eine Ia oder 

Ib Hüfte handelt. Ist β kleiner als 55°, reicht das knorpelige Pfannendach weit über 

den Hüftkopf und man spricht von einer Ia Hüfte. Ist der β-Winkel hingegen größer 

Hüfttyp Knöcherne Formgebung 
(Knochenwinkel α) 

Knöchernes Erkerareal Knorpelig präformiertes Pfannen-
dach (Knorpelwinkel β) 

Typ 1 
reifes Hüftgelenk 
jedes Alter 

gut 
α≥60° 

eckig/stumpf übergreifend 
Ia  β≤55° 
Ib  β>55° 

Typ IIa (plus) 
altersentsprechend 
< 12 LWo. 

ausreichend 
α = 50-59° 
(lt. Sonometer alters- 
Entsprechend) 

rund übergreifend 

Typ IIa (minus) 
mit Reifungsdefizit 
< 12 LWo. 

mangelhaft  
α = 50-59° 
(lt. Sonometer zu klein, nicht 
altersentsprechend) 

rund übergreifend 

Typ IIb 
Verknöcherungsverzögerung 
> 12 Lwo. 

mangelhaft 
α = 50-59° 

rund übergreifend 

Typ IIc 
Gefährdungsbereich 
jedes Alter 

hochgradig mangelhaft 
α = 43-49° 

rund bis flach noch übergreifend 
β≤77° 

Typ D 
am Dezentrieren 
jedes Alter 

hochgradig mangelhaft 
α = 43-49° 

rund bis flach verdrängt 
β>77° 

Typ IIIa 
Dezentriertes Gelenk 

schlecht 
α< 43° 

flach nach kranial verdrängt 
ohne Strukturstörung 

Typ IIIb 
Dezentriertes Gelenk 

schlecht 
α< 43° 

flach nach kranial verdrängt 
mit Strukturstörung 

Typ IV 
Dezentriertes Gelenk 

schlecht 
α< 43° 

flach nach mediokaudal verdrängt 

Ausnahme: 
Typ II mit Nachreifung 

mangelhaft bzw. 
ausreichend 

eckig ( als Zeichen der 
Nachreifung) 

übergreifend 

Tabelle 2.1 

Hüfttypen nach Graf. 
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als 55°, liegt ein relativ kurzes, knorpeliges Pfannendach und folglich ein Hüfftyp Ib 

vor. In der Praxis macht es bislang noch keinen Unterschied, welche der beiden 

Formen vorliegt. 

 Typ IIa/b (Häufigkeit des Typ IIa bei Geburt: 20-30%) 

Eine Typ II Hüfte deutet auf eine verzögerte Ossifikation im Erkerbereich hin. Auch 

hier liegen zwei Subtypen vor, nämlich Typ IIa und Typ IIb. Jedoch unterscheiden 

sich die Formen a und b nicht durch die Größe der Winkel, sondern werden durch 

das Alter des Säuglings bestimmt. In beiden Fällen liegen ein α-Winkel von 50-59° 

und ein β-Winkel von > 55° vor. Bei einem Alter von unter 12 Wochen handelt es sich 

um eine IIa Hüfte, was einem zum vorliegenden Zeitpunkt physiologisch unreifen, 

eventuell instabilen Gelenk entspricht. Ab einem Alter von 12 Wochen spricht man 

beim Vorliegen der oben genannten Werte von einer IIb Hüfte. Da das Pfannendach 

jedoch in den ersten 4 Monaten eine extrem hohe Wachstums- und Ossifikationspo-

tenz aufweist, ist es durchaus möglich, dass sich IIa Gelenke noch zu reifen, stabilen 

Gelenken entwickeln. Würde man also gewisse Überdachungsverhältnisse bei einem 

Kind unter 12 Wochen durchaus akzeptieren, so spricht man beim Vorliegen dersel-

ben Werte ab einem Alter von 12 Wochen von  dysplastischen Hüften aufgrund der 

offensichtlich vorliegenden verminderten Ossifikationspotenz.  

Mit der Unterteilung in IIa(+) und IIa(-) kann die Wachstumspotenz abgeschätzt wer-

den, so weisen Typ IIa(-) Hüften beispielsweise bereits Reifungsdefizite auf.  

Die knöcherne Formgebung ist lediglich im Formtyp IIa(+) ausreichend, bei den Ty-

pen IIa(-) und IIb liegt eine mangelhafte knöcherne Formgebung vor. Der knöcherne 

Erker stellt sich in allen drei Subtypen als rund dar, das knorpelig präformierte Pfan-

nendach als übergreifend. 

 Typ IIc (Häufigkeit bei Geburt: 1-1,5%) 

Typ IIc beschreibt in jedem Alter eine auf Dezentrierung gefährdete Hüfte mit hoch-

gradig mangelhafter knöcherner Formgebung und einem runden bis sogar flach aus-

gebildeten knöchernen Erker. Das knorpelig präformierte Pfannendach ist gerade 

noch übergreifend. Der Knochenwinkel α beträgt lediglich 43-49°, der Knorpelwinkel 

β liegt zwischen 70 und 77°.  
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Es ist erforderlich, einen sogenannten sonographischen Stresstest beim Vorliegen 

einer IIc durchzuführen.  

Sonographische Stressuntersuchung 

Das Kind wird zunächst in Seitenlage positioniert. Mit einer Hand wird mittels Schall-

kopf die Standardebene aufgesucht, die andere Hand umgreift das Knie und übt 

Druck in kranialer Richtung auf das Hüftgelenk aus. Dadurch kann es zu Verbiegung 

und Verdrängung der noch nicht verknöcherten Pfannendachareale kommen und der 

Hüftkopf wandert unter Mitnahme des Labrum actetabulare nach kranial. Ist dies der 

Fall, lässt sich der Hüfftyp IIc in einen Hüfttyp D überführen, wodurch man den vor-

liegenden Hüfttyp als IIc-instabil bezeichnen würde. Gelingt der Test nicht, spricht 

man von einem Hüfttyp IIc-stabil. 

 Typ D (Häufigkeit bei Geburt: < 1%) 

Dieser Hüfttyp ist „am Dezentrieren“ und stellt das erste Stadium einer Dezentrierung 

dar (der Hüftkopf der Hüfttypen IIa-c liegt zentriert vor). Der α-Winkel beträgt 43-49°, 

das knorpelig präformierte Pfannendach liegt verdrängt bei einem β-Winkel von > 77° 

vor. Es bedarf keines dynamischen Stresstests, da D-Hüften grundsätzlich instabil 

vorliegen.  

 Typ IIIa/b (Häufigkeit des Typ IIIa bei Geburt: 0,5%) 

In diesem Stadium ist der Hüftkopf dezentriert. In den meisten Fällen ist es bei die-

sem Befund nicht möglich, ein Ultraschallbild in der Standardebene anzufertigen. Die 

knöcherne Formgebung ist schlecht und der Erker sehr flach, mit einem α-Winkel von 

unter 43°. Diese anatomischen Gegebenheiten führen dazu, dass der Hüftkopf nicht 

mehr gehalten werden kann und aus der Pfanne gleitet. Da die Gelenke in diesem 

Stadium nicht mehr in der Standardebene dargestellt werden können, dürfen sie 

auch nicht vermessen werden. Um Typ III Hüften einerseits in IIIa und IIIb untertei-

len, andererseits von Typ IV Hüften unterscheiden zu können, bedarf es der Zuhilfe-

nahme einiger morphologischer Kriterien. 

Die Echogenität des knorpelig präformierten Pfannendachs ist entscheidend für die 

Unterteilung in die Typen  IIIa und IIIb. Zeigt sich der hyaline Knorpel homogen 

echofrei, weist dies auf einen bislang noch nicht geschädigten Knorpel hin (Hüfttyp 

IIIa). Lässt sich hingegen eine Echogenität nachweisen, deutet das auf eine, durch 
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pathologische Druck- und Scherkräfte verursachte, faserknorpelige Degeneration 

des verdrängten Pfannendachknorpels hin (Hüfttyp IIIb). 

Durch die Eruierung des Verlaufs des Perichondriums, der anzeigt, wo sich das 

knorpelig präformierte Pfannendach befindet, lässt sich eine Unterscheidung zwi-

schen den Hüfttypen III und IV treffen. Bei einem  nach kranial verdrängten Pfannen-

dachknorpel und einem Perichondrium das demnach nach kranial zieht, handelt es 

sich um den Typ III. Bei Typ IV ist der Pfannendachknorpel nach kaudal verlegt und 

das Perichondrium zieht somit nach kaudal.  

 

Abbildung 2.12 

Betrachtung des Verlaufs des Perichondriums zur Unter-

scheidung der Hüfttypen III und IV. 

 
 
 Typ IV (Häufigkeit bei Geburt: <0,5%) 

Auch hier liegen ein Knochenwinkel α von kleiner als 43° und ein sehr flach ausge-

bildeter Erker vor. Die Prognose ist hier allerdings um einiges schlechter. Da der 

knorpelige Anteil des Pfannendachs zwischen dem Hüftkopf und dem Os ilium liegt, 

kann das ein Hindernis für die Reposition des Hüftkopfes in die Pfanne darstellen. 

Auch hier ist es nicht möglich, ein Sonogramm in der Standardschnittebene zu erstel-

len. Da der Hüftkopf durch die Dezentrierung kranial liegt, lässt sich der Unterrand 

des Os ilium, welcher ein wichtiges Kriterium für die Standardschnittebene ist, nicht 

mehr darstellen. Jedoch gilt für diese eindeutig dezentrierten Typ IV Hüften die einzi-

ge Ausnahme der Regeln der Standardschnittebene: Der Unterrand des Os ilum darf 

fehlen, bzw. darf ein dorsaler Schnitt vorliegen (15,98). 
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3 Ergebnisse 
___________________________________________________________________ 

3.1 Sonographische Ergebnisse 

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der sonographischen Hüftuntersuchung der 

97 Neugeborenen dargestellt. 

3.1.1 Verteilung der Hüfttypen; Vergleich Mädchen zu Jungen 

Im vorliegenden Studienkollektiv beträgt das Verhältnis (R) zwischen physiologi-

schen (Ia-IIa) und pathologischen Hüfttypen (IIc-IV) 187:7 (R=26,71). Demzufolge 

liegt die Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines physiologisch ausgebildeten 

Hüftgelenks bei 96,39% sowie bei 3,61% für die Entwicklung einer pathologischen 

Hüfte. 

Von 194 Hüftgelenken konnten 118 als eindeutig reif (Typ Ia/b) diagnostiziert werden 

(60,82%). 

Bezüglich der Verteilung zwischen Mädchen und Jungen konnte lediglich der Hüfttyp 

Ia verhältnismäßig häufiger (Faktor=1,06) unter den Jungen als unter den Mädchen 

festgestellt werden. Der Hüfttyp Ib zeigte sich 1,13- mal häufiger unter den Mädchen.  

Der bislang reifungsverzögerte, jedoch nicht unmittelbar von einer Dezentrierung ge-

fährdete Hüfttyp IIa lag bei den Mädchen fast doppelt so häufig (Faktor 1,88) vor. Der 

Hüfttyp Gesamt % (gesamt) Mädchen % (jeweiliger   
Hüfttyp) 

Jungen % (jeweiliger              
Hüfttyp) 

Verhältnis (R) 
w:m 

Ia 35 18,04 17 48,57 18 51,43 0,94 

Ib 83 42,78 44 53,01 39 46,99 1,13 

IIa 69 35,57 45 65,22 24 34,78 1,88 

IIc 3 1,55 3 100 0 0 - 

D 1 0,52 1 100 0 0 - 

III 0 0 0 0 0 0 - 

IV 3 1,55 2 66,67 1 33,33 2 

Physiologisch 
(Ia-IIa) 

187 96,39 106 56,68 81 43,32 1,31 

Reifungsverzögert- 
dyspl. (IIa-IV) 

76 39,18 51 67,11 25 32,89 2,04 

Pathologisch 
(IIc-IV) 

7 3,61 6 85,71 1 14,29 6 

Tabelle 3.1 

Darstellung der vermessenen Hüfttypen nach Graf; Vergleich Mädchen zu Jungen. 

n = 194 
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dreimal vorgefundene, zur Dezentrierung gefährdete Hüfttyp IIc betraf ausschließlich 

Mädchen, ebenso der bereits dezentrierte, einmal vorgefundene Hüfttyp D. Der 

Hüfttyp IV fand sich doppelt so häufig unter den Mädchen.   

Mädchen waren in dem vorliegenden Kollektiv 6-mal häufiger von dysplastischen 

Hüften betroffen als Jungen.   

Als Mädchen liegt die Wahrscheinlichkeit bei 94,64% von einer physiologischen (Ia-

IIa), bzw. bei 5,36% von einer pathologischen (IIc-IV) Hüfte betroffen zu sein. 

Als Junge liegt die Wahrscheinlichkeit bei 98,78% von einer physiologischen, bzw. 

bei 1,22% von einer pathologischen Hüfte betroffen zu sein. 

Um einen etwaigen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen Geschlecht 

und dem Auftreten von pathologischen Hüftgelenken zu berechnen, wurde der Exak-

te Test nach Fisher angewendet (99). 

 Physiologische Hüfte Pathologische Hüfte ∑ 

Mädchen a=106 b=6 a+b=112 

Jungen c=81 d=1 c+d=82 

∑ a+c=187 b+d=7          a+b+c+d= n=194 

 
H0: Geschlecht und Gesundheitszustand der Hüften sind unabhängig. 

H1: Geschlecht und Gesundheitszustand der Hüften sind nicht unabhängig. 

 

 

  

Bei einem Signifikanzniveau von α=0,05 wird die Nullhypothese H0 verworfen, sobald  

Pvalue kleiner als 0,05 ist. 

Das Ergebnis stellt sich wie folgt dar: 

Zweiseitiger Exakter Fisher Test: Pvalue=0,2420 
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Das Ergebnis des Exakten Fisher-Tests besagt, dass die Nullhypothese nicht ver-

worfen werden kann und sich somit kein statistisch signifikanter Zusammenhang  in 

unserem Patientenkollektiv zwischen Geschlecht und dem Auftreten von 

dysplastischen Hüftgelenken ergibt und sich die Variablen als unabhängig voneinan-

der darstellen.  

Würde man alle bei Geburt nicht eindeutig reifen Hüfttypen (IIa-IV) zusammenfassen, 

läge die Wahrscheinlichkeit von einer reifungsverzögerten bis dysplastischen Hüfte 

betroffen zu sein für Mädchen bei 45,54% sowie für Jungen bei 30,49%. 

Der Exakte Test nach Fisher ergäbe hier Folgendes: 

 

 Hüfttyp Ia/b 

 

Hüfttyp IIa-IV ∑ 

Mädchen a=61 b=51 a+b=112 

Jungen c=57 d=25 c+d=82 

∑ a+c=118 b+d=76          a+b+c+d= n=194 

 
H0: Geschlecht und Gesundheitszustand der Hüften sind unabhängig 

H1: Geschlecht und Gesundheitszustand der Hüften sind nicht unabhängig 

Pvalue=0,0238 

Das Ergebnis des Exakten Fisher-Tests besagt, dass die Nullhypothese verworfen 

werden muss und sich somit ein statistisch signifikanter Zusammenhang  in unserem 

Patientenkollektiv zwischen Geschlecht und dem Auftreten von reifungsverzögerten 

bis dysplastischen Hüftgelenken ergibt (Typ IIa-IV). Mädchen sind somit in dem vor-

liegenden Studienkollektiv statistisch signifikant häufiger von reifungsverzögerten bis 

dysplastischen Hüftgelenken betroffen.  

 

 

 

 

 



 Ergebnisse 

50 

 

3.1.2 Verteilung der Hüfttypen; Vergleich links zu rechts 

Hüfttyp Gesamt % (gesamt) Links % (jeweiliger 
Hüfttyp) 

Rechts % (jeweiliger 
Hüfttyp) 

Verhältnis (R) 
links:rechts 

Ia 35 18,04 19 54,29 16 45,71 1,19 

Ib 83 42,78 37 44,58 46 55,42 0,80 

IIa 69 35,57 37 53,62 32 46,38 1,16 

IIc 3 1,55 2 66,67 1 33,33 2 

D 1 0,52 0 0 1 100 - 

III 0 0 0 0 0 0 - 

IV 3 1,55 2 66,67 1 33,33 2 

Physiologisch 
(Ia-IIa) 

187 96,39 93 49,73 94 50,27 0,99 

Reifungsverzögert-  
dyspl. (IIa-IV)  

76 39,18 41 53,95 35 46,05 1,17 

Pathologisch 
(IIc-IV) 

7 3,61 4 57,14 3 42,86 1,33 

Tabelle 3.2 

Darstellung der vermessenen Hüfttypen nach Graf im Vergleich linke Hüfte zu rechte Hüfte. 

n = 194 

Bis auf den Hüfttyp Ib, der 1,19-mal häufiger auf der rechten Seite vorlag, fanden 

sich unter den restlichen Hüfttypen jeweils mehr linksseitig betroffene Hüftgelenke.  

Das Verhältnis (R) links: rechts der physiologischen Hüfttypen (Ia-IIa) beträgt 93/94 

(R = 0,99).  

Das Verhältnis (R) links: rechts der pathologischen Hüfttypen (IIc-IV) beträgt 4:3 

(R=1,33). 

Für die linke Seite ergibt sich eine Wahrscheinlichkeit von 93/97=95,88% für das Vor-

liegen eines physiologischen, sowie eine Wahrscheinlichkeit von 4/97=4,12% für das 

Vorliegen eines pathologischen Hüftgelenks. 

Für die rechte Seite ergibt sich eine Wahrscheinlichkeit von 94/97=96,91% für das 

Vorliegen eines physiologischen, sowie eine Wahrscheinlichkeit von 3/97=3,09% für 

das Vorliegen eines pathologischen Hüftgelenks. 

Die Wahrscheinlichkeiten stellen sich für beide Seiten relativ ähnlich dar, nach dem 

Exakten Test nach Fisher ergibt sich mit einem Pvalue =1 kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen einer bestimmten Hüftseite sowie dem Gesundheitszu-

stand der Hüften. 
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Diagramm 3.1 

Darstellung der vermessenen Hüfttypen links nach Graf. 

n = 97 

σ 2σ 

 3.1.2.1 Vermessung der linken Hüften nach Graf: 

Hüfttyp links nach Graf: 

 

 

α-Winkel links nach Graf: 

 

 

 

Bei den im Studienkollektiv vorgelegenen Hüften vom Typ IV nach Graf waren auf-

grund der Dezentrierung weder α-Winkel noch β-Winkel beurteilbar, sodass in Dia-

gramm 3.2 der kleinste angezeigte Wert für den α-Winkel 49° beträgt, wenngleich die 

α-Winkel der Hüfttypen IV nach Graf weniger als 49° aufweisen. 

Der Mittelwert µ der linksseitigen α-Winkel beträgt 60,34° mit einer Standardabwei-

chung von σ=3,48°. Somit liegen 68,3% der linken α-Winkel zwischen 56,86°-63,82° 

und 95,4% der linken α-Winken zwischen 53,38°-67,30°. 

Diagramm 3.2 

Darstellung der linksseitig vermessenen α-Winkel. 

n = 95 
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σ 2σ 

Der Median    liegt bei α=60°. 

Der Modus, und somit am häufigsten vorliegende Winkel beträgt α=62°. 

Die Spannweite Ɽ beträgt 24° (Minimum: α=49°; Maximum: α=73°). 

β-Winkel links nach Graf: 

 

 

Der Mittelwert µ der linksseitigen β-Winkel beträgt 60,51° mit einer Standardabwei-

chung von σ=7,59°. Somit liegen 68,3% der linken β-Winkel zwischen 52,92°-68,10° 

und 95,4% der linken α-Winken zwischen 45,33°-75,69°. 

Der Median    liegt bei β=60°. 

Der Modus, und somit am häufigsten vorliegende Winkel beträgt β=59°. 

Die Spannweite Ɽ beträgt 45° (Minimum: β=39°; Maximum: β=84°). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.3 

Darstellung der linksseitig vermessenen β-Winkel. 

n = 95 
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 3.1.2.2 Vermessung der rechten Hüften nach Graf: 

Hüfttyp rechts nach Graf: 

 
 
 

 
α-Winkel rechts nach Graf: 

 

 

Der Mittelwert µ der rechtsseitigen α-Winkel beträgt 59,71° mit einer Standardabwei-

chung von σ=3,99°. Somit liegen 68,3% der rechten α-Winkel zwischen 55,72°-

63,70° und 95,4% der rechten α-Winkel zwischen 51,73°-67,69°. 

Der Median    liegt bei α=60°. 

Der Modus beträgt α=61°. 

Die Spannweite Ɽ beträgt 26° (Minimum: α=43°; Maximum: α=69°). 

Diagramm 3.4 

Darstellung der rechtsseitig vermessenen Hüfttypen nach Graf. 

n = 194 

Diagramm 3.5 

Darstellung der rechtsseitig vermessenen α–Winkel. 

n = 97 
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Diagramm 3.6 

Darstellung der rechtsseitig vermessenen β–Winkel. 

n = 97 

σ 2σ 

β-Winkel rechts nach Graf: 

 

 

Der Mittelwert µ der rechtsseitigen β-Winkel beträgt 60,9° mit einer Standardabwei-

chung von σ=8,24°. Somit liegen 68,3% der rechten β-Winkel zwischen 52,66°- 

69,14° und 95,4% der rechten β-Winken zwischen 44,42°-77,38°. 

Der Median    liegt bei β=61°. 

Der Modus kann hier nicht ermittelt werden, da die Winkel β=55° und β=62° gleich 

häufig, nämlich 8-mal, vorkommen. 

Die Spannweite Ɽ beträgt 43° (Minimum: β=41°; Maximum: β=84°). 

 3.1.2.3 Vergleich der α-Winkel der linken sowie der rechten Seite 

Der durchschnittliche α-Winkel beträgt auf der linken Seite 60,34° und auf der rech-

ten Seite 59,71°. Somit unterscheidet sich der in unserem Studienkollektiv bemesse-

ne α-Wert zwischen beiden Hüftseiten um 0,63°. 

Der Modus liegt links bei α=62° und rechts bei α=61°. 

 3.1.2.4 Vergleich der β-Winkel der linken sowie der rechten Seite 

Der durchschnittliche β-Winkel beträgt auf der linken Seite 60,51° und auf der rech-

ten Seite 60,09°. Somit unterscheidet sich der in unserem Studienkollektiv bemesse-

ne β-Wert zwischen beiden Hüftseiten um 0,42°. 

Der Modus liegt links bei β=59°; die beiden am häufigsten vorgelegenen Werte 

rechts betragen β=55° sowie β=62°. 
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3.2 Ergebnisse der Fragebogenauswertung sowie deren Korre-
lation mit den vermessenen Hüfttypen 

Im folgenden Kapitel werden die Ergebnisse der Fragebogenauswertung der 97 be-

fragten Eltern bzw. Elternteile graphisch dargestellt und gegebenenfalls in Korrelation 

mit den sonographisch ermittelten Hüfttypen gebracht.  

Frage 1: Ich habe von angeborenen Hüfterkrankungen in meiner Familie ge-
hört. 

 

Diagramm 3.7 

Angeborene Hüfterkrankung in der Familienanamnese. 

n = 97 

25 der insgesamt 97 Teilnehmer haben diese Frage als zutreffend beantwortet. In 

einem Fall bezog sich diese Angabe auf einen Morbus Perthes des Kindesvaters, in 

den restlichen Fällen um Hüftdysplasien diverser Familienmitglieder. Somit liegen, 

nach Angaben der Eltern, bei 25,77% eine positive Familienanamnese in Bezug auf 

kindliche Hüfterkrankungen und bei 24,74% auf die angeborene Hüftdysplasie vor. 

Jedoch ergab die Auswertung von Frage 5, in der es darum ging etwaige, von einer 

kindlichen Hüftdysplasie betroffene Familienmitglieder zu definieren, dass in 32 der 

97 befragten Familien, also bei 32,99% eine positive Familienanamnese vorliege. 
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Vergleich der Hüfttypen bei positiver und negativer Familienanamnese der an-
geborenen Hüftdysplasie 

Absolut: 

 

 

 

Relativ: 

 

 

Unter den 32 Neugeborenen mit positiver Familienanamnese (64 Hüften) fanden sich 

neben insgesamt 39 (60,94%) reifen Hüftgelenken vom Typ Ia/b 23 (35,94%) rei-

fungsverzögerte Hüften vom Typ IIa und 2 (3,13%) deutlich pathologische Hüfttypen 

(einmal Typ IIc, einmal Typ IV). 

Unter den 65 Neugeborenen mit negativer Familienanamnese (130 Hüften)  fanden 

sich neben 79 (60,77%) reifen Hüftgelenken vomTyp Ia/b 46 (35,38%) reifungsver-

zögerte Hüften vom Typ IIa und 5 (3,85%) deutlich pathologische Hüfttypen (zweimal 

Typ IIc, einmal Typ D, zweimal Typ IV). 
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Diagramm 3.8 

Absolute Verteilung der gemessenen Hüfttypen bei positiver und negativer Familienanamnese. 

n= 194 Hüfttypen 

Diagramm 3.9 

Relative Verteilung der gemessenen Hüfttypen bei positiver und negativer Familienanamnese. 

n= 194 Hüfttypen 
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Verhältnis der Hüfttypen zwischen Neugeborenen mit positiver und negativer 
Familienanamnese 

Das Verhältnis der einzelnen Hüfttypen zwischen Neugeborenen mit positiver und 

negativer Familienanamnese stellt sich wie folgt dar:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Für Neugeborene mit positiver Familienanamnese ergibt sich in dem vorliegenden 

Patientenkollektiv eine Wahrscheinlichkeit von 96,88% von physiologischen (Typ Ia-

IIa), sowie eine Wahrscheinlichkeit von 3,12% von pathologischen (Typ IIc-IV) Hüft-

gelenken betroffen zu sein. 

Für Neugeborene mit negativer Familienanamnese ergibt sich eine Wahrscheinlich-

keit von 96,15% von physiologischen (Typ Ia-IIa), sowie eine Wahrscheinlichkeit von 

3,85% von pathologischen (Typ IIc-IV) Hüftgelenken betroffen zu sein. 

Die Wahrscheinlichkeiten hinsichtlich positiver und negativer Familienanamnese stel-

len sich relativ ähnlich dar. Der Exakte Test nach Fisher ergibt hier: Pvalue=1, womit 

sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen Familienanamnese und 

Gesundheitszustand der Hüftgelenke ergibt und sich die beiden Variablen als unab-

hängig voneinander darstellen.  

 

 

 

Hüfttyp Positive 
Anamnese 

Negative 
Anamnese 

Verhältnis 
Positiv : Negativ 

Ia 15,63% 19,23% 0,81 

Ib 45,31% 41,54% 1,09 

IIa 35,94% 35,38% 1,02 

IIc 1,56% 1,54% 1,01 

D 0 0,77% - 

III 0 0 - 

IV 1,56% 1,54% 1,01 

Physiologisch 
(Ia-IIa) 

96,88% 96,15% 1 

Reifungsverzögert- 
dyspl. (IIa-IV) 

39,06% 39,23% 1 

Pathologisch 
(IIc-IV) 

3,12% 3,85% 0,81 

Tabelle 3.3 

Verteilung der Hüfttypen nach der Familienanamnese. 

n = 194 
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Frage 2a: Die angeborene Hüftunreife ist mir gänzlich unbekannt. 

 

 

Für 61 (62,89%)  der 97 Teilnehmer war die angeborene Hüftunreife ein Begriff und 

der Terminus folglich nicht gänzlich unbekannt.  

20 (20,62%) der Befragten gaben an, sich noch nie mit dem Thema der angeborenen 

Hüftunreife auseinandergesetzt zu haben und ihnen dieser Sachverhalt somit gänz-

lich unbekannt sei.  

Die verbleibenden 16 (16,49%) Teilnehmer beantworteten diese Frage mit „ich weiß 

es nicht“. Da man davon ausgehen kann, dass diesen Teilnehmern der Begriff der 

angeborenen Hüftdysplasie ebenfalls eher unbekannt ist, ergibt sich hiermit, dass 

insgesamt mehr als ein Drittel (37,11%)  der Befragten sich noch nie mit dem Thema 

der angeborenen Hüftdysplasie auseinandergesetzt hat.  

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.10 

Kenntnis der angeborenen Hüftdysplasie. 

n = 97 

Diagramm 3.11 

Kenntnis der angeborenen Hüftdysplasie. 

n = 97 
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Wissensstand der Eltern zum Thema Hüftdysplasie in Korrelation zu den 
sonographisch festgestellten Hüfttypen der Säuglinge 

Zur vereinfachten Darstellung wurden jene Studienteilnehmer, denen die angebore-

nen Hüftdysplasie gänzlich unbekannt war und jene, die diese Frage mit „ich weiß es 

nicht“ beantwortet haben zusammengefasst und denjenigen Studienteilnehmern, de-

nen die angeborenen Hüftdysplasie ein Begriff war, gegenüber gestellt. 

Absolut: 

 

 

 

Relativ: 
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Diagramm 3.13 

Relative Verteilung der Hüfttypen nach dem Wissensstand der Eltern. 

n = 194 

Diagramm 3.12 

Absolute Verteilung der Hüfttypen nach dem Wissensstand der Eltern. 

n = 194 
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Verhältnis der Hüfttypen zwischen Neugeborenen aufgeklärter und nicht auf-
geklärter Eltern 

Das Verhältnis der einzelnen Hüfttypen zwischen Neugeborenen aufgeklärter und 

nicht aufgeklärter Eltern stellt sich wie folgt dar:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Unter den 61 Säuglingen (122 Hüften) jener Eltern, denen die Hüftdysplasie ein Be-

griff war, fanden sich neben 76 (62,30%) reifen Hüftgelenken vom Typ Ia/b 43 

(35,25%) zum Zeitpunkt der Geburt reifungsverzögert vorliegende Hüftgelenke vom 

Typ IIa. 3 (2,46%) der Hüften waren deutlich dysplastisch (einmal Typ IIc, zweimal 

Typ IV). 

Unter den 36 Säuglingen (72 Hüften) jener Eltern, denen die Hüftdysplasie kein Be-

griff war, fanden sich neben 43 (59,72%) reifen Hüftgelenken vom Typ Ia/b 25 

(34,72%) zum Zeitpunkt der Geburt reifungsverzögert vorliegende Hüftgelenke vom 

Typ IIa. 4 (5,56%) der Hüften waren deutlich dysplastisch (zweimal Typ IIc, einmal 

Typ D, einmal Typ IV). 

In unserem Studienkollektiv ergibt sich somit ein prozentual höherer Anteil an patho-

logischen Hüftgelenken unter jenen Neugeborenen, deren Eltern zum Thema Hüft-

dysplasie nicht aufgeklärt waren. 

Der zweiseitige Exakte Fisher Test ergibt: Pvalue=0,427. Somit liegt kein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zwischen Aufgeklärtheit der Eltern und Gesundheitszu-

stand der Hüftgelenke der Neugeborenen vor. 

Hüfttyp Eltern 
aufgeklärt 

Eltern nicht 
aufgeklärt 

aufgeklärt: 
nicht aufgeklärt 

Ia 18,03% 19,44% 0,93 

Ib 44,26% 40,28% 1,10 

IIa 35,25% 34,72% 1,02 

IIc 0,82% 2,78% 0,29 

D 0 1,39% - 

III 0 0 - 

IV 1,64% 1,39% 1,18 

Physiologisch 
(Ia-IIa) 

97,54% 94,44% 1,03 

Reifungsverzögert- 
dyspl. (IIa-IV) 

37,7% 40,23% 0,94 

Pathologisch 
(IIc-IV) 

2,46% 5,56% 0,44 

Tabelle 3.4 

Verteilung der Hüfttypen nach Aufgeklärtheit der Eltern.  

n = 194 
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5.15% 

81,44
% 

13,4% 

Ja Nein Weiß nicht 

Frage 2b: Ist die angeborene Hüftdysplasie besonders häufig in Ostbayern 
feststellbar? 

 

 

 

 

 

5 (5,15%) der 97 Befragten waren der Meinung, dass in Ostbayern möglicherweise 

ein erhöhtes Auftreten der Erkrankung und somit eine Dysplasiehäufung vorliegen 

könnte. 

Die große Mehrheit, nämlich 79 (81,44%) der 97 Studienteilnehmer verneinte diese 

Aussage und konnte sich keine Korrelation zwischen Ort und Inzidenz der kongenita-

len Hüftdysplasie vorstellen. 

13 (13,40%) der Mütter bzw. Väter legten sich zu dieser Frage nicht fest. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.14 

Hüftdysplasie in Ostbayern. 

n = 97 
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Fragen 2c-e: Die angeborene Hüftunreife ist: 

 
 

 

 

Die große Mehrheit der Befragten, nämlich 75 (77,32%), war der Auffassung, dass 

eine möglichst früh gestellte Diagnose die Therapierbarkeit der Hüftdysplasie positiv 

beeinflussen könne. 22 (22,68%) der befragten Väter und Mütter bzw. Elternpaare 

konnten sich nicht wirklich vorstellen, dass der Diagnosezeitpunkt für das Therapie-

ergebnis eine entscheidende Rolle spiele.  

Dass es sich bei der Therapie mittels Spreizhosen bzw. Spreizschienen um eine ge-

eignete Therapieform der kongenitalen Säuglingshüftdysplasie handle, konnten sich 

69 (71,13%) von 97 Studienteilnehmern vorstellen. 27 (28,86%) Teilnehmer waren 

sich hingegen nicht sicher oder der expliziten Meinung, die selbigen stellten keine 

adäquate Behandlungsform dar.  

79 (81,44%) der Befragten glaubten nicht, dass eine Operation die einzige Möglich-

keit der Therapie sei und konnten sich vorstellen, dass es durchaus Behandlungsal-

ternativen geben könnte. Die übrigen 18 (18,55%) waren sich entweder nicht sicher 

oder der Meinung, eine Operation wäre unumgänglich. 

84 (84,54%) Teilnehmer waren der Auffassung, die kongenitale Hüftdysplasie sei 

ohne Behandlung nicht heilbar. 15 (15,46%) waren unschlüssig oder der Auffassung, 

die Hüftdysplasie könne unbehandelt ausheilen. 

 

Diagramm 3.15 

Therapie der angeborenen Hüftdysplasie. 

n = 97. 
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Frage 3: Woher kommt die angeborene Hüftdysplasie? 

 

 

 

Diagramm 3.16 lässt erkennen, dass 72 (74,23%) Teilnehmer die Ätiologie der „an-

geborene Hüftdysplasie“ als angeboren einstuften. Etwa die Hälfte (47,42%) der Be-

fragten war der Auffassung, die Krankheit sei genetisch bedingt.  

73,2% konnten mütterliches Fehlverhalten während der Schwangerschaft sowie die 

Benutzung falscher Stühle in der Schule als Ursachen der angeborenen Hüftdyspla-

sie ausschließen. 68,04% verneinten Giftstoffe als Krankheitsbegründer und 93,81% 

eine Übertragung der Hüftdysplasie durch Ansteckung.  

Rund ein Drittel (34,02%) der Befragten war der Meinung, die Ätiologie der angebo-

renen Hüftunreife sei medizinisch noch nicht ausreichend geklärt und somit „unbe-

kannt“, ein Drittel nahm an, die Ursachen seien weitestgehend erforscht, und 31,96% 

legten sich nicht fest. 

 

 

 

 

34.02% 

1.03% 

6.19% 

7.22% 

4.12% 

47.42% 

74.23% 

34.02% 

5.15% 

25.77% 

19.59% 

22.68% 

35.05% 

18.56% 

31.96% 

93.81% 

68.04% 

73.20% 

73.20% 

17.53% 
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Diagramm 3.16 

Ätiologie der angeborenen Hüftdysplasie. 

n = 97 
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Frage 4: Das Ziel einer möglichen frühzeitigen Säuglingshüftbehandlung ist: 

 
 
 

 

Jeweils 89 (91,75%) der 97 Befragten assoziierten einen frühzeitigen Behandlungs-

beginn sowohl mit der Möglichkeit einer Verschlechterung der Hüften entgegenzu-

wirken als auch eine spätere Gehbehinderung zu vermeiden.  

29 (29,9%) der 97 Befragten konnten sich ein besseres Aussehen als Resultat einer 

frühzeitigen Hüftdysplasiebehandlung vorstellen, wohingegen mehr als die Hälfte 

(52,58%) der Teilnehmer der Auffassung war, dass das spätere Aussehen nicht von 

einer angeborenen Hüftdysplasie beeinflusst werden könne. 

85 (87,63%) waren außerdem der Ansicht, dass durch eine zeitig eingeleitete Thera-

pie auch eine mögliche Operation eventuell vermieden werden könne.  

70 (72,16%) nahmen an, eine frühzeitigen Behandlung könne Rückenschmerzen, die 

ohne Behandlung nach einigen Jahrzehnten eventuell auftreten könnten, entgegen-

wirken. 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.17 

Ziel einer frühzeitigen Therapie der Hüftdysplasie. 

n = 97 
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Frage 5: Folgende Personen mussten, bei positiver Familienanamnese, wegen 
eines Hüftleidens (Hüftdysplasie) als Kleinkind behandelt werden: 

 

 

Anhand des Diagramms 3.18 wird das weitaus häufigere Auftreten einer Hüftdyspla-

sie beim weiblichen Geschlecht verdeutlicht. Von den insgesamt 41 betroffenen Fa-

milienmitgliedern litten 26 Frauen (63,41%) und 15 Männer (35,59%) an einer Hüft-

dysplasie.  

Die Rubrik „weitere Verwandte“ schloss eine Urgroßmutter, zwei Großmütter, eine 

Tante, eine Cousine und einen Neffen mütterlicherseits, sowie einen Neffen väterli-

cherseits mit ein.  

Die vorliegenden Angaben beziehen sich nur auf im Kindesalter behandelte Perso-

nen, bei weiteren 3 Müttern sowie 3 Vätern lag eine erst im Adoleszenten- bzw. Er-

wachsenenalter diagnostizierte Hüftdysplasie vor.  

Bezieht man jene, von der Frage nicht erfassten, im Erwachsenenalter behandelten, 

jedoch dennoch von einer kindlichen Hüftdysplasie betroffenen Familienmitglieder 

mit ein, ergibt sich, dass 29 weibliche (61,7%) und 18 (38,3%) männliche Familien-

mitglieder des befragten Studienkollektives von einer Hüftdysplasie betroffen waren. 

 

Diagramm 3.18 

Behandelte Familienmitglieder. 

n = 41. 
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Frage 6: Wie sah die Behandlung der betroffenen Familienmitglieder als Klein-
kind aus?  

 

 

 

Diese Frage bezieht sich auf die unter Frage 5 aufgeführten 41 von einer Hüftdyspla-

sie betroffenen Familienmitglieder. In 36 Fällen war die Therapieform bekannt. 

Diagramm 3.19 verdeutlicht, dass in unserem Patientenkollektiv breites Wickeln 

(26,12%) und das Tragen von Spreizhöschen bzw. Spreizschienen (42,29%) die 

weitaus häufigsten Therapieformen der kongenitalen Säuglingshüftdysplasie darstell-

ten.  

Jeweils zwei der Betroffenen (4,76%) wurden anhand eines Fettweis Gips oder an-

hand von Gehapparaten therapiert.  

Eine chirurgische Intervention war bei zwei Betroffenen notwendig: Ein Kindesvater 

wurde sowohl im Alter von 6 Wochen (frühe OP) als auch im Alter von 6 Monaten 

(späte OP) operiert. Eine Kindesmutter wurde im Alter von einem Jahr (späte OP) 

operiert. 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.19 

Therapieform der behandelten Familienmitglieder. 

n = 36 
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Diagramm 3.20 schließt 91 Studienteilnehmer mit ein, zu den verbleibenden 6 Teil-

nehmern liegen in Bezug auf die Geburtenzahl keine Angaben vor. Die Mütter nah-

men jeweils mit ihrem letztgeborenen Kind an der Studie Teil.  

Bei 60 (65,93%) handelte es sich um Erstgebärende, bei 23 (25,27%) um das zweite 

Kind, bei 7 (7,69%) um das dritte und in einem Fall (1,20%) um das vierte Kind. 

Korrelation zwischen der Geburtenrate und den aufgetretenen Hüfttypen 

Absolut: 
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Diagramm 3.21 

Absolute Verteilung der Hüfttypen nach Geburtenrate. 

n = 182 

Diagramm 3.20 

Geburtenrate der Studienteilnehmerinnen. 

n = 91 
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Relativ: 

 

 

 

Es liegt lediglich von 91 Studienteilnehmern die Geburtenrate vor (182 Hüften). Die 

Angabe der Hüfttypen bezieht sich jeweils auf das letztgeborene Kind. 

Unter den Erstgeborenen (120 Hüften) trat eine dysplastische Hüfte vom Typ IIc auf, 

womit sich unter den Erstgeborenen eine Wahrscheinlichkeit von 0,83% ergibt, von 

einer pathologischen Hüfte betroffen zu sein. 

Unter den Drittgeborenen (14 Hüften) konnten drei dysplastische Hüften vermerkt 

werden: ein Neugeborenes war beidseits betroffen mit einem Hüfttyp D und einem 

Hüfttyp IV, ein weiteres Neugeborenes wies ein Hüftgelenk vom Typ IIc auf. Somit 

ergibt sich unter den Drittgeborenen eine Wahrscheinlichkeit von 21,43% von einem 

pathologischen Hüftgelenk betroffen zu sein. 

Der zweiseitiger Exakter Fisher Test ergibt: Pvalue=0,0014, womit für dieses Studien-

kollektiv ein hoch signifikanter statistischer Zusammenhang zwischen der Geburt des 

dritten Kindes und dem Auftreten von pathologischen Hüften vorliegt. 
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Diagramm 3.22 

Relative Verteilung der Hüfttypen nach Geburtenrate. 

n = 182 
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Bei 94 der 97 (96,9%) Studienteilnehmer wurde eine normale Schwangerschafts-

dauer vermerkt. Davon entbanden 51(54,26%) Frauen vaginal, bei 43 (45,74%) der 

Frauen wurde eine Sectio durchgeführt. In drei Fällen (3,1%) handelte es sich um 

Frühgeburten (Geburten, die definitionsgemäß vor der vollendeten 36 Schwanger-

schaftswoche stattfinden). Unter diesen verkürzten Schwangerschaften wurde eine 

Schwangeren (1,03%) in der 36+5SSW von ihrem Kind vaginal entbunden. In den 

beiden weiteren Fällen (2,06%) musste eine Sectio in der 35+3 bzw. 35+0 SSW 

durchgeführt werden.  

Gestationsalter des Studienkollektivs 

 
 

 

Diagramm 3.24 zeigt das Gestationsalter des Studienkollektivs in Tagen. 

Anhand dessen lässt sich darstellen, dass 3 (3,09%) Kinder unserer 97 Teilnehmer  

Diagramm 3.23 

Schwangerschaftsdauer; Art der Entbindung. 

n = 97 

Diagramm 3.24 

Gestationsalter des Studienkollektivs. 

n = 91 
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nicht in den medizinisch festgelegten Zeitrahmen eines Neugeborenen fielen und es 

sich in diesen Fällen um Frühgeborene (<37 SSW bzw. < 259 Tage) handelte. In 

keinem der Fälle lag eine übertragene Geburt (> 42 SSW bzw. > 294 Tage) vor. 

Die durchschnittliche Schwangerschaftsdauer lag bei µ=275,27 Tage ( 275 Tage), 

was einem durchschnittlichen Gestationsalter von 39+2 SSW für das Studienkollektiv 

entspricht. 

Gemessen anhand einer Standardabweichung von σ=9,07 ( 9 Tage) folgt: 

68,3% der Mütter entbanden in einem Zeitraum zwischen 266 Tagen (SSW 38+0)  

und 284 Tagen (SSW 40+4). 

96,4% der Mütter entbanden in einem Zeitraum zwischen 257 Tagen (SSW 36+5)  

und 293 Tagen (SSW 41+6). 

Der Median    liegt bei 275 Tagen (SSW 39+2). 

Die Spannweite Ɽ beträgt 48 Tage (Minimum: 245 Tage; Maximum: 293 Tage). 

Eines 2012 erschienenen Artikels der WHO zufolge lag die Frühgeburtenrate in 

Deutschland 2012 bei 9,2% (100). Laut des Deutschen Ärzteblattes sei dieser Pro-

zentsatz zwar sowohl in den letzten zehn Jahren als auch 2013 stabil geblieben, 

trotzdem befinde sich Deutschland damit im europäischen Vergleich gemeinsam mit 

Österreich, Ungarn, Großbritannien und Spanien an führender Position (101). Dem-

nach liegt die Frühgeburtenrate in dem vorliegenden Studienkollektiv mit 3,09% um 

6,11% niedriger als im deutschlandweiten Vergleich. 
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Korrelation zwischen Gestationsalter und Art der Entbindung sowie den fest-
gestellten Hüfttypen 

Absolut:  

 
 
 
 

Relativ: 

 

 

 

Art der Entbindung: 

Unter jenen 52 Neugeborenen (51 Reifgeborene, 1 Frühgeborenes) die vaginal ent-

bunden wurden (104 Hüften), fanden sich 62 (59,62%) reife Hüften vom Typ Ia/b, 39 

(37,5%) zu diesem Zeitpunkt reifungsverzögerte Hüften vom Typ IIa sowie in drei 

Fällen deutlich dysplastische Hüftgelenke (einmal Typ IIc, einmal Typ D, einmal Typ 
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Diagramm 3.26 

Relative Verteilung der Hüfttypen nach Gestationsalter und Entbindungsart. 

n = 194 

Diagramm 3.25 

Absolute Verteilung der Hüfttypen nach Gestationsalters und der Entbindungsart. 

n = 194 
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IV), womit sich unter den vaginal Entbundenen eine Wahrscheinlichkeit von 2,88% 

ergibt, von einem pathologischen Hüftgelenk betroffen zu sein. 

Unter den 45 Neugeborenen (43 Reifgeborene, 2 Frühgeborene) die mittels Sectio 

entbunden wurden  (90 Hüften) ließen sich 56 (62,22%) reife Hüfttypen Ia/b nach-

weisen, 30 (33,33%) Hüfttypen IIa, sowie 4 dysplastische Hüftgelenke (zweimal Typ 

IIc, zweimal Typ IV), womit sich unter den mittels Sectio Entbundenen eine Wahr-

scheinlichkeit von 4,44% ergibt, von einem pathologischen Hüftgelenk betroffen zu 

sein. 

Die Verteilung der Hüfttypen stellt sich unter beiden Entbindungsarten relativ ähnlich 

dar und es ergibt sich mit Pvalue= 0.7063  nach dem Exakten Fisher Test kein statis-

tisch signifikanter Zusammenhang zwischen Entbindungsart und dem Auftreten von 

dysplastischen Hüftgelenken. 

Gestationsalter: 

Ein Vergleich zwischen Reifgeborenen und Frühgeborenen erweist sich für das vor-

liegende Studienkollektiv, aufgrund der geringen Anzahl von 3 Frühgeborenen, als 

schwierig.  

Jenes Frühgeborene, welches vaginal entbunden wurde, wies beidseits reife Hüftge-

lenke (einmal Typ Ia, einmal Typ Ib) auf.   

Unter den beiden Frühgeborenen die mittels Sectio zur Welt kamen (4 Hüften) fan-

den sich drei Hüften (75,00%) vom Typ Ib und eine Hüfte (25,00%) vom Typ IV. 

Im vorliegenden Studienkollektiv beläuft sich die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 

von pathologischen Hüftgelenken bei Frühgeborenen auf 1/6= 16,67% im Vergleich 

zu 6/188=3,19% bei Reifgeborenen. Der Exakte Test nach Fisher ergibt:  

Pvalue=0.2002, womit kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen 

Gestationsalter und dem Auftreten von dysplastischen Hüftgelenken vorliegt. 
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Geburtsmonate der Neugeborenen: 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
Korrelation zwischen den Geburtsmonaten der Neugeborenen und den ermit-
telten Hüfttypen  

Absolut: 

 
 
 
 

 
Relativ: 

 
 
 
 

Diagramm 3.27 

Verteilung der Geburtsmonate der Neugeborenen. 

n = 97 

Diagramm 3.29 

Relative Verteilung der gemessenen Hüfttypen nach den Geburtsmonaten der Neugeborenen. 

n = 194 

 

Diagramm 3.28 

Absolute Verteilung der gemessenen Hüfttypen nach den Geburtsmonaten der Neugeborenen. 

n = 194 
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Unter den 20 im Frühling geborenen Kindern (40 Hüften) konnten 24 (60%) reife 

Hüftgelenke vom Typ Ia/b und 16 (40%) reifungsverzögerte Hüfttypen IIa 

sonographisch festgestellt werden. 

Unter den 31 im Sommer geborenen Kindern (62 Hüften) fanden sich 34 (54,84%) 

reife Hüftgelenke vom Typ Ia/b, 26 (41,94%) reifungsverzögerten Hüfttypen IIa und 2 

(3,23%) Hüften vom Typ IV. 

Die 31 im Herbst geborenen Kinder (62 Hüften) wiesen in 42 (67,74%) Fällen die rei-

fen Hüfttypen Ia/b auf, sowie in 15 (24,19%) Fällen den bei Geburt reifungsverzöger-

ten Hüfttyp IIa. Des Weiteren fanden sich 3 (4,84%) Hüften vom Typ IIc, eine (1,61%) 

D-Hüfte und eine (1,61%) Hüfte vom Typ IV. 

Unter den 20 im Winter geborenen Kindern (40 Hüften) konnten 18 (60,00%) Hüftty-

pen Ia/b sowie 12 (40%)  Hüfttypen IIa sonographisch festgestellt werden.  

Verteilung der Hüfttypen nach warmen und kalten Geburtsmonaten: 

Die im Frühling sowie Sommer (warme Jahreszeit) geborenen Neugeborenen wur-

den zusammengefasst, ebenso die im Herbst und Winter (kalte Jahreszeit) Gebore-

nen.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines pathologischen Hüftgelenks bei Geburt 

in der warmen Jahreszeit, also im Frühling und Sommer beläuft sich auf 2/51=1,96%, 

wohingegen die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines pathologischen Hüftgelenks 

Hüfttyp Frühling/Sommer Herbst/Winter Verhältnis warm: kalt 

Ia 14,71% 21,74% 0,68 

Ib 42,16% 43,48% 0,97 

IIa 41,18% 29,35% 1,4 

IIc - 3,26% 0 

D - 1,09% 0 

III - - - 

IV 1,96% 1,09% 1,8 

Physiologisch 
(Ia-IIa) 

98,04% 94,57% 1,04 

Reifungsverzögert- 
dyspl. (IIa-IV) 

43,14% 34,78% 1,24 

Pathologisch 
(IIc-IV) 

1,96% 5,43% 0,36 

Tabelle 3.5 

Verteilung der Hüfttypen nach warmen und kalten Geburtsmonaten. 

n = 194 
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bei Geburt in der kalten Jahreszeit, also im Herbst oder Winter um den Faktor 2,77 

höher liegt, nämlich bei 5/92=5,43%. 

Dies deutet auf die Tendenz eines erhöhten Dysplasie-Risikos bei Geburt in einem 

kalten Monat hin. Der Exakter Fisher Test ergibt mit Pvalue=0,2594 keinen statistisch 

signifikanten Zusammenhang zwischen der Jahreszeit der Geburt und dem Auftreten 

von dysplastischen Hüften. 

Der Anteil des bei Geburt reifungsverzögerten Hüfttyps IIa stellte sich unter den in 

der kalten Jahreszeit Geborenen (29,35%) um 11,83% geringer dar als unter den in 

der warmen Jahreszeit Geborenen (41,18%).   
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91.75
% 

8.25
% 

nein ja 

Frage 7e: Handelte es sich um eine komplizierte Schwangerschaft? 

 
 
 

 
 

 
 
 
 

8 (8,25%) der insgesamt 97 Befragten gaben an von einer komplizierten Schwanger-

schaft betroffen gewesen zu sein.  

Unter jenen 8 litt ein Neugeborenes unter einer Analatresie mit Kolonblindsack sowie 

Pedes equinovares. Bei einer Schwangeren sei es zu einer Eklampsie gekommen. In 

einem Fall handelte es sich um eine Beckenendlage (BEL) sowie einen vorzeitigen 

Blasensprung. Zwei weitere Mütter betrachteten ihre Schwangerschaft aufgrund ei-

ner BEL als kompliziert und eine weitere aufgrund eines vorzeitigen Blasensprunges. 

In den übrigen zwei Schwangerschaften ließen sich unsererseits keine Komplikatio-

nen eruieren.  

Unter diesen 8 Schwangerschaften fanden sich nach unseren Kriterien nur zwei 

komplizierte Fälle: Einmal das Neugeborene mit der angeborener Analatresie, dem 

Kolonblindsack sowie den Pedes equinovares (Hüfttyp IV und Ib) und einmal die vor-

gekommene Eklampsie (Hüfttyp IIa beidseits). 

Anhand des Mutter-Kind-Passes stellte sich heraus, dass es in der Tat in 19 Fällen 

zu Schwangerschaftskomplikationen gekommen ist. 

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.30 

Komplizierte Schwangerschaft. 

n = 97. 
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Frage 7f (Fragen 8e-h mit eingeschlossen): Aufgetretene Komplikationen: 

 
 
 

Diagramm 3.31 fasst die bei 19 Studienteilnehmern aufgetretenen Schwanger-

schaftskomplikationen zusammen. In Schwarz dargestellt wird der prozentuale Anteil 

der jeweiligen Komplikation unter den 19 von Komplikationen betroffenen Studien-

teilnehmerinnen. Die in Rot angegeben Prozentzahlen stellen den jeweiligen Anteil 

am gesamten Kollektiv der befragten Mütter dar. 

In 6 (31,58%; 6,19%) der 19 Fälle konnte ein Gestationsdiabetes vermerkt werden. 

4-mal (21,05%; 4,12%) lag eine Prä- bzw. Eklampsie während der Schwangerschaft 

vor. In 3 (15,79%; 3,09%) von 19 Fällen ist es zu Nabelschnurfehllagen um den Hals 

gekommen. 

Ein Oligohydramnion lag in zwei Fällen (10,53%; 2,06%) vor.  

In jeweils einem (5,26%; 1,03%) Fall kam es zu Folgendem: eine Fruchtwasserver-

giftung, eine Infektion mit dem Varizella Zoster Virus, ein Uterus myomatosus, eine 

Analatresie mit einem Kolonblindsack sowie Pedes equinovares des Neugeborenen.  

 

 

 

Diagramm 3.31 

Komplikationen während der Schwangerschaft. 

n = 19 
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Korrelation zwischen aufgetretenen Komplikationen während der Schwanger-
schaft und den ermittelten Hüfttypen: 

 

 

Unter jenen 19 Neugeborenen (38 Hüften), bei denen laut unseren Kriterien (siehe 

Diagramm 3.32) eine komplizierte Schwangerschaft vorgelegen hat, fanden sich in 

17 Fällen beidseits physiologische Hüftgelenke (Hüfttyp Ia/b-IIa). 

Aus einer Schwangerschaft mit Oligohydramnion ging ein Neugeborenes mit beidsei-

tig dysplastischen Hüftgelenken hervor (Hüfttyp IIc links, Hüfttyp D rechts). 

Das unter einer Analatresie sowie Pedes equinovares leidende Neugeborene war 

einseitig von einem dysplastischen Hüftgelenk betroffen (Hüfttyp IV links).  

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.32 

Verteilung der Hüfttypen nach aufgetretenen Schwangerschaftskomplikationen. 

n =38 
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Frage 8a: Die Lage meines Kindes ist mir bekannt: 

 

 

 

 

Den meisten unserer Studienteilnehmer (94,85%) war die Lage ihres Kindes im Mut-

terleib vor der Entbindung bekannt. 5 (5,15%)  der 97 Befragten wussten laut deren 

Angaben nicht über die intrauterine Kindeslage Bescheid. 

In diesen fünf Fällen handelte es sich viermal um die erste vordere Hinterhauptslage 

und einmal um einen hohen Geradstand. 

Frage 8b: Die Hebamme/ der Arzt bestätigten eine normale Kindeslage (I/II 
vordere HHL): 

 

 

 

 

70 (72,16%) der teilnehmenden Mütter und Väter gaben an, von ihrer Hebamme be-

ziehungsweise ihrem zuständigen Arzt vor der Geburt eine normale Kindeslage be-

stätigt bekommen zu haben.  

Bei 22 (22,68%) der Studienteilnehmer  sei es laut eigenen Angaben zu regelwidri-

gen Geburtslagen gekommen. 

4 der insgesamt 97 Befragten (4,12%) wussten nicht über die vorgeburtliche Lage 

ihres Kindes Bescheid. 

4.12% 

22.68% 

72.16% 

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100% 

Weiß Nicht 

Nein 

Ja 

Diagramm 3.33 

Kenntnis der Kindeslage im Mutterleib. 

n = 97 

 

 

 

Diagramm 3.34 

Vorliegen einer normalen Kindeslage laut Arzt/Hebamme. 

n = 97 
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Die Auswertung der Mutter-Kind-Pässe der Studienteilnehmer ergab, dass es nicht in 

22, sondern in 29 Fällen zu regelwidrigen Geburtslagen gekommen ist. 

Intrauterine Kindeslage: 

 
 

 

 

In insgesamt 68 (70,10%) Fällen unseres Patientenkollektivs konnte eine medizinisch 

normkonforme Lage der Feten (I bzw. II vordere HHL) festgestellt werden: 

Die erste vordere Hinterhauptslage (I vordere HHL) lag bei 51 (52,58%) der befrag-

ten Schwangeren, die zweite vordere Hinterhauptslage (II vordere HHL) bei 17 

(17,53%) vor. 

Zu Fehllagen der Feten kam es bei 29 (29,90%) der Befragten: 

-Erste hintere Hinterhauptslage (I hintere HHL): 3 (3,09%) 

-zweite hintere Hinterhauptslage (II hintere HHL): 4 (4,12%) 

-Beckenendlage (BEL): 13 (13,40%) 

-Steißfußlage: 2 (2,06%) 

-Hoher Geradstand 7 (7,21%)  

 

 

 

 

Diagramm 3.35 

Intrauterine Kindeslage. 

n = 97 
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Korrelation zwischen fetaler Lage und den ermittelten Hüfttypen: 

Absolut: 

 

 

 

Relativ: 
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Diagramm 3.36 

Absolute Verteilung der Hüftgelenke nach den aufgetretenen fetalen Lagen. 

n = 194 

Diagramm 3.37 

Relative Verteilung der Hüftgelenke nach den aufgetretenen fetalen Lagen. 

n = 194 
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Unter den insgesamt 68 in normkonformer Lage (I/II vordere HHL) gelegenen Feten 

(136 Hüften) ist es in drei Fällen zu dysplastischen Hüftgelenken gekommen (einmal 

Typ IIc, einmal Typ D, einmal Typ IV). Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines 

pathologischen Hüftgelenks bei normkonformer Kindslage beträgt somit 2,94%. 

Unter den Fehllagen ließen sich lediglich unter den in Beckenendlage gelegenen 13 

Feten (26 Hüften) 4 dysplastische Hüftgelenke (15,38%) nachweisen (zweimal Typ 

IIc, zweimal Typ IV). Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens pathologischer Hüftge-

lenke beim Vorliegen eine Beckenendlage beträgt somit 15,38%.  

Mit einem Pvalue=0,0065 nach dem Exakten Fisher Test ergibt sich ein statistisch 

hoch signifikanter Zusammenhang zwischen der Beckenendlage und dem Auftreten 

von dysplastischen Hüften.  

Des Weiteren erwies sich der Anteil des bei Geburt reifungsverzögerten Hüfttyps IIa 

unter den Neugeborenen aus Beckenendlage mit 46,15% als am höchsten unter al-

len ermittelten Geburtslagen. 

Würde man nicht nur die Beckenendlage, sondern alle Fehllagen zusammenfassen 

und sie den normkonformen Geburtslagen bezüglich des Auftretens dysplastischer 

Hüftgelenke gegenüber stellen, ergäbe sich mit einem Pvalue=0,2 nach dem Exakten 

Fisher Test kein statistisch signifikanter Zusammenhang diesbezüglich.  
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Frage 8h: Gewicht der Neugeborenen 

Überdurchschnittlich große Neugeborene wurden ab einem Geburtsgewicht von über 

4000 Gramm (> 90. Perzentile) definiert und unterdurchschnittlich kleine Neugebore-

ne bis zu einem Geburtsgewicht von 2900 Gramm und (<10. Perzentile). 

 
 

 

65 (68,42%) Neugeborene wiesen ein Geburtsgewicht zwischen 2900 Gramm und 

4000 Gramm auf und konnten folglich als normalgewichtige („eutrophe“) Neugebore-

ne bezeichnet werden. 18 (18,95%) Neugeborene wurden als untergewichtig („hypo-

troph“) und  12 (12,63%) Neugeborene als übergewichtig („hypertroph“) eingestuft.  

 
 
 

 
Diagramm 3.39 veranschaulicht die Gewichtsverteilung der in dieser Studie unter-

suchten Neugeborenen. Um eine übersichtlichere Darstellung zu gewährleisten wur-

den die Geburtsgewichte entweder auf die darunter liegenden 100 Gramm abgerun-

det oder auf die darüber liegenden 100 Gramm aufgerundet. 

Diagramm 3.39 

Geburtsgewicht. 

n = 95 

Diagramm 3.38 

Bestimmung von Hypotrophie, Eutrophie und Hypertrophie anhand des Geburtsgewichtes. 

n = 95 
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Der Mittelwert µ der Gewichtsverteilung liegt bei µ=3396,84 Gramm ( 3400 

Gramm).  

Die Standardabweichung  beträgt σ=473,39 Gramm ( 500 Gramm). Somit folgt: 

68,3% der Neugeborenen wogen bei der Geburt zwischen 2900 und 3900 Gramm. 

Der Median    liegt bei 3400 Gramm. 

Der Modalwert beträgt xMod=3700 Gramm. 

Die Spannweite Ɽ beträgt 2000 Gramm (Minimum: 2400 Gramm; Maximum: 4400 

Gramm). 

Korrelation zwischen der Größe bzw. dem Gewicht der Neugeborenen und 
den ermittelten Hüfttypen: 

Absolut: 

 

 

 

Relativ: 
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Diagramm 3.40 

Absolute Verteilung der Hüfttypen nach dem Geburtsgewicht. 

n = 190 

Diagramm 3.41 

Relative Verteilung der Hüfttypen nach dem Geburtsgewicht. 

n = 190 
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Unter den 12 hypertrophen Neugeborenen (24 Hüftgelenke) mit einem 

Geburtsgewicht ab 4000 Gramm fanden sich 9 (37,50%) reife Hüftgelenke (Typ Ia/b), 

daneben 13 (54,17%) Hüftgelenke vom Typ IIa sowie zwei dysplastische Hüftgelenke 

(ein Typ IIc, ein Typ IV), womit sich unter den hypertrophen Neugeborenen eine 

Wahrscheinlichkeit von 8,34% ergibt, von einem dysplastischen Hüftgelenk betroffen 

zu sein. 

Unter den 65 normalgewichtigen Neugeborenen (130 Hüftgelenke) ließen sich neben 

84 (64,62%) reifen Hüfttypen Ia/b 43 (33,08%) reifungsverzögerte Hüfttypen IIa 

sowie drei dysplastische Hüftgelenke (einmal Typ IIc, einmal Typ D) ermitteln, 

sodass die Wahrscheinlichkeit als normalgewichtiges Neugeborenes von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen zu sein bei 2,31% liegt. 

Unter den 18 hypotrophen Neugeborenen (36 Hüftgelenke) mit einem 

Geburtsgewicht von 2900 Gramm und weniger fanden sich 21 (58,34%) reife 

Hüftgelenke Typ Ia/b, 14 (38,89%) reifungsverzögerte Hüftgelenke Typ IIa und ein 

dysplastisches Hüftgelenk Typ IV. Somit liegt hier eine Wahrscheinlichkeit von 2,78% 

vor, als hypotrophes Neugeborenes von einer pathologischen Hüfte betroffen zu 

sein. 

Für das vorliegende Studienkollektiv ergibt sich somit bei nicht eutrophen (demnach 

hyper- oder hypotrophen) Neugeborenen eine Wahrscheinlichkeit von insgesamt 

3/60= 5% an einer pathologischen Hüfte zu leiden, wohingegen sich die 

Wahrscheinlichkeit bei normalgewichtigen Neugeborenen auf 3/130=2,31% beläuft. 

Folglich ergibt sich eine mehr als doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit für unter- bzw. 

übergewichtige Neugeborene von dysplastischen Hüften betroffen zu sein, jedoch 

liegt mit Pvalue=0,3821 nach dem Exakten Fisher Test kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen besagter Variablen vor.  

Würde man die Hypertrophie sowie Hypotrophie als jeweils eigenständige Parameter 

ansehen und jeweils der Eutrophie bezüglich des Auftretens einer Hüftdysplasie ge-

genüber stellen, ergäbe sich nach dem Exakten Fisher Test zwischen Hypertrophie 

und Eutrophie mit einem Pvalue=0.1733, sowie zwischen Hypotrophie und Eutrophie 

mit einem Pvalue=1 in beiden Fällen kein statistisch signifikanter Zusammenhang be-

züglich einer Hüftdysplasie.  
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Frage 9: Kam es zu Fehllagen der Babys von Familienmitgliedern? 

 
 
 

 

Bei 89 (91,75%) Studienteilnehmern sei es zu keinen fetalen Fehllagen in der Familie 

gekommen. 

6 (6,19%) unserer befragten Studienteilnehmer gaben an, bei schwangeren Fami-

lienmitgliedern sei es zu Beckenendlagen der Feten gekommen. In einem Fall 

(1,03%) sei ein Hoher Geradstand aufgetreten.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 3.42 

Intrauterine Fehllagen der Kinder von Familienmitgliedern. 

n=97 
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3.3 Daten der Neugeborenen mit dysplastischen Hüften; Fra-
gebogenauswertung der Eltern 

Um die folgenden Daten anschaulicher darstellen zu können, wurden die 6 betroffe-

nen Neugeborenen willkürlich von 1-6 nummeriert. 

Neugeborenes 1: 

Hüfttyp links: IIc (α=54°; β=65°) 

Hüfttyp rechts: D (α=58°; β=81°) 

Weiblich 

40+5 SSW 

vaginale Entbindung 

I vordere HHL 

Oligohydramnion 

3220 Gramm 

3.Kind 

Negative Familienanamnese 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar.   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch falsche Stühle in der Schule bedingt; die 

Ätiologie ist unbekannt 

x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren; genetisch bedingt; durch Giftstoffe 

bedingt; durch Fehlverhalten der Kindesmutter bedingt 

  x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist: ansteckend  x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere Gehbehinderung 

zu vermeiden; spätere OP zu vermeiden; späteren Rückenschmerzen vorzubeugen 

x   

Therapieziel: besser auszusehen  x  

 Tabelle 3.6 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 1. 
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Neugeborenes 2: 

Hüfttyp links: IIa (α=59°; β=61°) 

Hüfttyp rechts: IIc (α=51°; β=77°) 

Weiblich 

39+0  SSW 

Sectio 

Keine Komplikationen 

BEL 

3390 Gramm 

1.Kind 

Positive Familienanamnese Kindesmutter wurde mittels Spreizhose behandelt. 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar. x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren; genetisch bedingt; durch Giftstoffe 

bedingt 

x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch Fehlverhalten der Kindesmutter bedingt; die 

Ätiologie ist unbekannt 

  x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist: ansteckend; durch falsche Stühle in der Schule 

bedingt 

 x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere OP zu vermeiden; 

späteren Rückenschmerzen vorzubeugen; besser auszusehen 

x   

Therapieziel: spätere Gehbehinderung zu vermeiden  x  

 

 

 

 

 

Tabelle 3.7 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 2. 
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Neugeborenes 3: 

Hüfttyp links: IIa (α=58°; β=59°) 

Hüfttyp rechts: IV (α=43°; β=66°) 

Weiblich 

41+3 SSW 

vaginale Entbindung 

I vordere HHL 

Keine Komplikationen 

4000 Gramm 

3.Kind 

Negative Familienanamnese 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar. x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: genetisch bedingt   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch Giftstoffe bedingt; durch Fehlverhalten der 

Mutter bedingt; durch falsche Stühle in der Schule bedingt; ansteckend; die Ätiologie 

ist unbekannt 

 x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere Gehbehinderung 

zu vermeiden; spätere OP zu vermeiden; späteren Rückenschmerzen vorzubeugen 

x   

Therapieziel: besser auszusehen  x  

 

 

 

 

 

Tabelle 3.8 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 3. 
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Neugeborenes 4: 

Hüfttyp links: IV (nicht beurteilbar) 

Hüfttyp rechts: IIa (α=55°; β=60°) 

Weiblich 

Keine Angabe  zur Schwangerschaftsdauer 

Sectio 

BEL 

Gestationsdiabetes 

<2900 Gramm 

Keine Angabe zur Geburtenrate 

Positive Familienanamnese Kindesvater Hüftdysplasie, nicht behandelt. 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar.   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren; genetisch bedingt; durch Fehlverhal-

ten der Kindesmutter bedingt; Ätiologie unbekannt 

x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch falsche Stühle in der Schule bedingt; durch 

Giftstoffe bedingt; ansteckend 

 x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere Gehbehinderung 

zu vermeiden; besser auszusehen; spätere OP zu vermeiden; späteren Rücken-

schmerzen vorzubeugen 

x   

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 3.9 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 4. 
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Neugeborenes 5: 

Hüfttyp links: IIc (α=49°; β=63°) 

Hüfttyp rechts: IIa (α=55°; β=57°) 

Weiblich 

Keine Angabe zur Schwangerschaftsdauer 

Sectio 

BEL 

Keine Komplikationen 

>4000 Gramm 

Keine Angabe zur Geburtenrate 

Negative Familienanamnese 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar. x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren; genetisch bedingt; durch Fehlverhal-

ten der Kindesmutter bedingt; die Ätiologie ist unbekannt 

x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch falsche Stühle in der Schule bedingt; durch 

Giftstoffe bedingt; ansteckend 

 x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: ansteckend  x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere Gehbehinderung 

zu vermeiden; besser auszusehen; spätere OP zu vermeiden; späteren Rücken-

schmerzen vorzubeugen 

x   

 

 

 

 

 

 

Tabelle 3.10 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 5. 
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Neugeborenes 6: 

Hüfttyp links: IV (nicht beurteibar) 

Hüfttyp rechts: Ib (α=63°; β=62°) 

Männlich 

35+3SSW 

Sectio 

BEL 

Analatresie, Kolonblindsack, Pes equinovarus beids. 

Keine Angabe zum Geburtsgewicht 

Keine Angabe zur Geburtenrate 

Negative Familienanamnese 

 

Antworten der Eltern auf ausgewählte Fragen: 

 Ja Nein ? 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mir gänzlich unbekannt x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist besonders häufig in Ostbayern feststellbar x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist wenn früh erkannt gut behandelbar   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist mit Spreizhöschen/ -Schienen behandelbar.   x 

Die angeborene Hüftdysplasie ist nur mit Operation behandelbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist ohne Behandlung heilbar  x  

Die angeborene Hüftdysplasie ist: angeboren; genetisch bedingt; die Ätiologie ist 

unbekannt  

x   

Die angeborene Hüftdysplasie ist: durch Fehlverhalten der Mutter bedingt; durch 

falsche Stühle in der Schule bedingt; durch Giftstoffe bedingt; ansteckend 

 x  

Therapieziel: Verschlechterung der Hüften zu vermeiden; spätere Gehbehinderung 

zu vermeiden; spätere OP zu vermeiden 

x   

Therapieziel: besser auszusehen; späteren Rückenschmerzen vorzubeugen  x  

 

 

Tabelle 3.11 

Fragebogenauswertung der Eltern des Neugeborenen 6. 
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4 Diskussion 
___________________________________________________________________  

4.1 Verteilung der Hüfttypen; Inzidenz der angeborenen Hüft-
dysplasie im Studienkollektiv 

4.1.1 „Studienkollektiv Neugeborene“ 

Verglichen mit den Häufigkeitsangaben der verschiedenen Hüfttypen bei Geburt 

nach Graf traten unter den Neugeborenen dieser Studie mit 60,82% um rund 10-20% 

weniger eindeutig reife Hüftgelenke vom Typ Ia/b auf als der in der Literatur von Graf 

beschriebene verhältnismäßige Anteil von 70-80% (15).  

Die durchschnittliche Rate des bei Geburt noch unreifen bzw. reifungsverzögerten 

Hüfttyps IIa betrage laut Graf in Mitteleuropa ca. 20-30% (15). Im vorliegenden Stu-

dienkollektiv ließen sich unter 194 Hüften 69 Hüften des Typs IIa ermitteln, was ei-

nem prozentualen Anteil von 35,56% und somit einer über dem Durchschnitt liegen-

den Rate entspricht. 

Unter den im Rahmen dieser Studie untersuchten Neugeborenen zeigten sich insge-

samt 7 instabile, bzw. dysplastische Hüftgelenke (Typ IIc – Typ IV), womit hier, mit 

3,61% ein sehr ähnliches Ergebnis zu dem von Graf beschriebenen Anteil an 

dysplastischen Hüftgelenken von 2-3% (15) vorliegt.  

Laut diverser Literatur liegt die Inzidenz der kongenitalen Hüftdysplasie in Mitteleuro-

pa, unter anderem in Deutschland, bei etwa 2-4% (1), was sich grob mit Grafs Anga-

ben deckt, da sich Graf auf die Gesamtheit der Hüftgelenke, die Inzidenz hingegen 

auf die Anzahl betroffener Patienten bezieht. In den sogenannten Dysplasienestern 

wie zum Beispiel in Sachsen, Franken oder Hessen finden sich besonders hohe Inzi-

denzen der angeborenen Hüftdysplasie (2,3) mit einem Anteil von bis zu 30% der 

Neugeborenen (102).  

Da eines der an der Studie beteiligten Neugeborenen beidseitig von einem instabilen 

Hüftgelenk betroffen war, ergab sich für unser Studienkollektiv folglich eine Inzidenz 

der angeborenen Hüftdysplasie von 6/97 (I=6,2%).  

Würde man mit der vorliegenden Zufallsstichprobe (die Neugeborenen der im Rah-

men der Studie befragten Eltern) Rückschlüsse auf die Grundgesamtheit (alle Neu-

geborenen der Oberpfalz in Bayern) ziehen, ergäbe sich somit im Vergleich zur Inzi-
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Denz (I) der kongenitalen Hüftdysplasie in den bekannten Dysplasienestern Sach-

sen, Franken und Hessen (2,3) ein erheblich geringeres Vorkommen der angebore-

nen Hüftdysplasie in der Oberpfalz. Verglichen mit der durchschnittlichen Rate in Mit-

teleuropa bzw. Deutschland läge die Dysplasierate jedoch geringfügig höher. Deut-

lich höher läge in der Oberpfalz hingegen die Rate der bei Geburt zwar nicht 

dysplastischen, jedoch dennoch reifungsverzögerten, kontrollbedürftigen Hüftgelenke 

vom Typ IIa.  

Nun ließe sich die Frage stellen, ob es in der Tat auch Gebiete geben könnte, die 

zwar kein vermehrtes Aufkommen von dysplastischen Hüften, schon aber von rei-

fungsverzögerten Hüften aufweisen. 

Laut einer zwischen 1997 und 2005 durchgeführten Langzeitstudie in Mitteleuropa/ 

Slowenien, die insgesamt 17.846 Neugeborene umfasste, lag der Anteil des Hüfttyps 

IIa bei 14,1% (103). Eine weitere, 35.000 Neugeborene umfassende polnischen Stu-

die wies einen Anteil des Hüfttyps IIa von ca. 4,2% auf (104). Demzufolge läge in der 

Oberpfalz ein beträchtlich höherer prozentualer Anteil an Typ IIa Hüftgelenken vor.  

4.1.2 „Studienkollektiv Eltern“ 

Wenngleich die Inzidenz der Hüftdysplasie unter den von uns vermessenen Neuge-

borenen mit 6,2% nur geringfügig höher als der deutschlandweite Durchschnitt liegt, 

habe bei den mittels des Fragebogens befragten Eltern in 32 Familien eine positive 

Anamnese in Bezug auf die angeborenen Hüftdysplasie vorgelegen. In 21 Fällen 

seien Mutter oder Vater der untersuchten Neugeborenen betroffen gewesen, was 

einer Prävalenz (P) von 21/194 (P= 10,82%) entspräche. Da zum Zeitpunkt der Be-

fragung jedoch nicht jedes Mal beide Elternteile zugegen waren, und einige Elterntei-

le angaben, nicht über etwaige, in der Kindheit vorgelegenen Hüftdysplasien des 

Partners Bescheid zu wissen, könnte die Prävalenz gegebenenfalls noch etwas hö-

her als bei 10,82% liegen.  

Unter den insgesamt 32 Familien mit positiver Familienanamnese sei in 10 Fällen 

mehr als ein Familienmitglied von einer Hüftdysplasie betroffen gewesen. Sowohl die 

vergleichsweise hohe Prävalenz der Hüftdysplasie unter den Eltern, als auch die 

Tatsache der offensichtlichen Häufung in einigen Familien könnte, würde man mit 

der erhobenen Zufallsstichprobe (befragte Eltern) Rückschlüsse auf die Grundge-
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samtheit (Bevölkerung der Oberpfalz) ziehen, auf das Vorliegen einer erhöhten 

Dysplasiekonzentration in der Oberpfalz hindeuten.  

Nach Hefti sei es in den letzten Jahrzehnten, aufgrund einer stärkeren genetischen 

Durchmischung der Bevölkerung und somit der verschiedenen Ätnien, zu einem er-

heblichen Rückgang der orthopädischen Erkrankungen mit genetischer ätiologischer 

Komponente gekommen. Der signifikanteste Rückgang der Inzidenz der kongenita-

len Hüftdysplasie sei im Zeitraum zwischen 1960 und 1980 aufgetreten (33). Dies 

stellt zwar eine Erklärung für deutlich unterschiedliche Inzidenzen der Hüftdysplasie 

zwischen zweier Generationen dar, trifft jedoch nicht für die vorliegende Studie zu, 

da ein Großteil der Eltern erst nach 1975 geboren wurde und somit – nach Hefti - 

bereits in den Zeitraum der sinkenden Inzidenz der Hüftdysplasie gefallen ist. Daher 

wäre anzunehmen, dass einige Jahre zuvor die Rate der Hüftdysplasie in der Oberp-

falz erheblich höher als bei rund 11% gelegen ist.  

Anhand dieser Studie konnte die Tendenz zu einer leicht erhöhten Hüftdysplasierate 

sowie ein deutlich erhöhter Anteil an reifungsverzögerten IIa Hüftgelenken in der 

Oberpfalz festgestellt werden. Um genauere Aussagen bezüglich des Vorliegens ei-

ner erhöhten Dysplasiekonzentration treffen zu können, bedürfe es jedoch in der Zu-

kunft weiterer Studien mit größeren Patientenkollektiven.  

4.2 Korrelation bekannter Risikofaktoren und den ermittelten 
 Hüfttypen 

4.2.1 Familienanamnese 

In dem vorliegenden Patientenkollektiv ergibt sich kein statistisch signifikanter Zu-

sammenhang zwischen positiver Familienanamnese und einem erhöhten Risiko für 

das Auftreten einer Hüftdysplasie (Pvalue=1 nach dem Exakten Fisher Test). Das Risi-

ko unter den Neugeborenen mit positiver Familienanamnese von einer Hüftdysplasie 

betroffen zu sein beläuft sich auf 3,12%, was um 0,73% niedriger als unter den Neu-

geborenen mit negativer Familienanamnese liegt. Somit konnte das in der Literatur 

beschriebene Risiko von 10-20% einer Hüftdysplasie bei familiär vorbelasteten Neu-

geborenen (29,54,105) nicht bestätigt werden.  

Wie bereits unter Punkt 4.1 erwähnt, konnte unter den an der Studie teilnehmenden 

Eltern anamnestisch eine relativ hohe Anzahl von Hüftdysplasien erfragt, sowie unter 
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den untersuchten Neugeborenen ein überdurchschnittlich hoher Anteil des reifungs-

verzögerten Hüfttyps IIa festgestellt werden. Somit könnte man an einen etwaigen 

Zusammenhang zwischen positiver Familienanamnese und dem Auftreten von rei-

fungsverzögerten Hüftgelenken denken. 

Der Anteil der reifungsverzögerten Hüften IIa erwies sich jedoch unter jenen Neuge-

borenen mit positiver Familienanamnese lediglich um 0,56% höher als unter den 

Neugeborenen mit negativer Familienanamnese, somit lässt sich kein Zusammen-

hang zwischen einer positiven Familienanamnese und reifungsverzögerten Hüften 

erschließen.  

Eine Studie von Loder und Skopelja aus dem Jahre 2011, in der die Daten aus 422 

Fachartikeln zum Thema Hüftdysplasie systematisch verglichen wurden (45), ergab 

ein deutlich höheres Risiko der kongenitalen Hüftdysplasie für jene Neugeborene, 

deren Eltern (Verwandtschaft 1. Grades)  eine positive Anamnese aufwiesen, im 

Vergleich zu Verwandtschaft höheren Grades (106-108). 

Einige Fachartikel beschreiben das höchste Risiko im Falle eines von einer Hüftdys-

plasie betroffenen Geschwisterteils (108,109), mit bis zu 49% laut einer türkischen 

Studie (109). 

In der vorliegenden Studie ergibt sich für jene Neugeborenen, deren Eltern (Ver-

wandte 1. Grades) von einer Hüftdysplasie betroffen waren, eine Wahrscheinlichkeit 

von 5 % an pathologischen Hüftgelenken zu erkranken. Unter den Neugeborenen die 

eine positive Familienanamnese unter höheren Verwandtschaftsgraden aufwiesen, 

beläuft sich die Wahrscheinlichkeit von pathologischen Hüften betroffen zu sein auf 

0%, ebenso unter jenen Neugeborenen, deren ältere Geschwister von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen gewesen sind.  

Die vorliegende Studie bestätigt die höhere Korrelation zwischen der kongenitalen 

Hüftdysplasie und einer positiven Anamnese bei Familienmitgliedern ersten Grades 

im Vergleich zu einem höheren Verwandtschaftsgrad. Die hohe Co-Inzidenz unter 

Geschwistern konnte anhand dieser Studie jedoch nicht bestätigt werden.  

4.2.2 Geschlecht 

Die Wahrscheinlichkeit, in der vorliegenden Studie als Mädchen von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen zu sein, beläuft sich auf 5,36% im Vergleich zu 1,22% 



 Diskussion 

97 

 

unter den Jungen. Somit waren Mädchen 4,39-mal häufiger von pathologischen Hüf-

ten betroffen. Auch der reifungsverzögerte Hüfttyp IIa betraf mit einem Anteil von 

45,54% mehr Mädchen als die Jungen mit einem Anteil von 30,49%.   

Ebenso fanden sich laut Auswertung der Fragebögen unter den insgesamt 47 von 

einer Hüftdysplasie betroffenen Familienmitgliedern 29 Frauen (61,7%), im Gegen-

satz zu 18 (38,3%) Männern, womit hier das weibliche Geschlecht fast doppelt so 

häufig betroffen war. 

Somit bestätigte sich das in diverser Literatur beschriebene, mit dem weiblichen Ge-

schlecht verknüpfte erhöhte Aufkommen dysplastischer Hüften (1,15,33,44-46,110), 

wenngleich sich das Ergebnis der untersuchten Neugeborenen als nicht statistisch 

signifikant erweist (Pvalue=0,2420 nach dem Exakten Fisher Test). 

Mit einem Pvalue=0,0238 ergibt sich allerdings ein statistisch signifikanter Zusammen-

hang zwischen dem weiblichen Geschlecht und dem Auftreten von reifungsverzöger-

ten bis dysplastischen Hüftgelenken (IIa-IV). Mädchen waren somit in dem vorlie-

genden Studienkollektiv statistisch signifikant häufiger von reifungsverzögerten bis 

dysplastischen Hüften betroffen.  

4.2.3 Hüftseite; Intrauterine Lage 

Unserem Studienkollektiv zufolge waren linke Hüften 1,33-mal häufiger pathologisch 

ausgebildet als rechte Hüften. Die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens eines 

dysplastischen Hüftgelenks liegt links bei 4,12% sowie rechts bei 3,09%. 19,07% der 

linken und 16,49% der rechten Hüften wiesen den reifungsverzögerten Hüfttyp IIa 

auf. 

Der durchschnittlich bemessene α-Winkel unterscheidet sich zwischen beiden Hüft-

seiten um lediglich 0,63° (60,43° links; 59,71° rechts). Der durchschnittliche β-Winkel 

unterscheidet sich zwischen beiden Hüftseiten um 0,42° (60,51° links; 60,09° rechts). 

Durchschnittlich würde sich somit auf beiden Seiten ein Hüfttyp Ia nach Graf erge-

ben. 

Die Wahrscheinlichkeiten stellen sich für beide Seiten relativ ähnlich dar, nach dem 

Exakten Test nach Fisher ergibt sich mit einem Pvalue =1 kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen der in diverser Literatur beschriebenen häufiger betroffe-

nen linken Seite (29,45) und einem erhöhten Risiko dysplastischer Hüften.  
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Der Grund, weswegen die linke Hüftseite zur Dysplasie prädisponiert, wird durch die 

in etwa doppelt so häufig vorkommende I. vordere HHL erklärt, in der es durch das 

Verhältnis der mütterlichen Wirbelsäule zum linken Bein des Feten auf dieser Seite 

zu einer eingeschränkten Bewegungsmöglichkeit und daraus folgendem Risiko einer 

Minderausbildung des Hüftgelenks kommen kann. 

Unter jenen 50 Neugeborenen des vorliegenden Studienkollektivs, welche die I vor-

dere HHL aufwiesen, waren zwei Neugeborene von dysplastischen Hüftgelenken 

betroffen (4%). Interessanterweise betraf es in einem Fall die rechte, sowie im ande-

ren Fall beide Seiten, wobei auch hier die rechte Seite stärker betroffen war (Hüfttyp 

D rechts; Hüfttyp IIc links). Im Falle des beidseitig betroffenen Neugeborenen könnte 

die Erklärung bei dem vorgelegenen Oligohydramnion und der damit einhergegan-

genen Bewegungseinschränkung liegen, da sonst, außer dem weiblichen Geschlecht 

keinerlei Risikofaktoren vorgelegen hatten. Bei dem einseitig betroffenen Neugebo-

renen fielen als Risikofaktoren eine Schwangerschaftsdauer von 41+3 Wochen sowie 

eine Hypertrophie (4000Gramm) neben dem weiblichen Geschlecht auf. Also könnte 

auch in diesem Fall, aufgrund der Größe des Feten, eine intrauterine Bewegungsar-

mut der Auslöser der Hüftdysplasie gewesen sein. 

Allerdings scheint, laut dieser Studie, bei vorliegender intrauteriner Bewegungsein-

schränkung die Lage des Feten im Bezug zur mütterlichen Wirbelsäule (I/II vordere 

HHL) keinen zusätzlichen Einfluss bezüglich der betroffenen Seite im Falle der Aus-

bildung einer Dysplasie zu spielen. 

Von den 13 aus einer Beckenendlage geborenen Neugeborenen wiesen 4 eine 

dysplastische Hüfte auf (I=30,77%), bzw. 4 von 26 Hüftgelenken (15,38%). Des Wei-

teren erwies sich der Anteil des bei Geburt reifungsverzögerten Hüfttyps IIa unter 

den Neugeborenen aus Beckenendlage mit 46,15% als am höchsten unter allen er-

mittelten Geburtslagen. 

Mit einem Pvalue=0,0065 nach dem Exakten Fisher Test ergibt sich ein statistisch 

hoch signifikanter Zusammenhang zwischen der Beckenendlage und dem Auftreten 

von dysplastischen Hüften und bestätigt den bereits mehrfach vorbeschriebenen Ri-

sikofaktor „Beckenendlage“(45, 111-115). 

Bei drei der 4 dysplastischen Hüften der aus Beckenendlage Geborenen betraf es 

die linke Seite. In sämtlicher Fachliteratur konnte kein vorbeschriebener Zusammen-
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hang zwischen der Beckenendlage und der Prädominanz der linken Hüftseite gefun-

den werden. Eventuell bedürfe es weiterer Studien, um einen etwaigen Zusammen-

hang auszumachen. 

4.2.4 Gestationsalter; Größe/Gewicht; 

 Frühgeburt; Hypotrophie 

Einige Studien besagen, dass Frühgeborene, welche meist ein vermindertes Ge-

burtsgewicht aufweisen, vermehrt Gefahr laufen von dysplastischen Hüften betroffen 

zu sein (116,117). Andere Studien hingegen postulieren eine steigende 

Dysplasierate mit dem Auftreten übertragener Geburten sowie zunehmendem Ge-

burtsgewicht. Hypertrophe Neugeborene (Gewichtsklassifikation nach Hohenauer) 

seien im Vergleich zu normalgewichtigen Neugeborenen mehr als doppelt so häufig 

von pathologischen Hüften betroffen (51).  

Die durchschnittliche Schwangerschaftsdauer des Studienkollektivs betrug 275,27 

Tage, was einem Gestationsalter von 39+2 SSW entspricht. 

In keinem der Fälle lag eine übertragene Geburt (> 42 SSW bzw. > 294 Tage) vor. In 

96,91% hat eine normale Schwangerschaftsdauer (37-42SSW) vorgelegen. In 3,09% 

ist es zu Frühgeburten gekommen, demnach lag die Frühgeburtenrate um 6,11% 

niedriger als im deutschlandweiten Vergleich (100). 

Im vorliegenden Studienkollektiv beläuft sich die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 

von pathologischen Hüftgelenken bei Frühgeborenen auf 16,67% im Vergleich zu 

3,19% bei Reifgeborenen. Zwar zeigt sich demnach ein deutlich erhöhtes Risiko un-

ter den Frühgeborenen, jedoch erweist es sich hier, aufgrund der geringen Fallzahl 

an Frühgeborenen, nämlich drei- worunter eine der 6 Hüften als pathologisch ver-

zeichnet wurde- als schwierig, einen Vergleich zu erstellen. Mit einem Pvalue=0,2002 

nach Fisher ergibt sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Frühgeburt und dem Auftreten von dysplastischen Hüftgelenken. 

Wenngleich lediglich in 3 Fällen eine Frühgeburt vorgelegen hat, erwiesen sich den-

noch 18 der Früh-/Neugeborenen als hypotroph (<2900 Gramm). 

Bemessen anhand des vorliegenden Studienkollektivs beträgt die Wahrscheinlichkeit 

an einer Hüftdysplasie zu leiden unter den hypotrophen Früh-/Neugeborenen 2,78%, 

im Vergleich zu 2,31% unter den normalgewichtigen Neugeborenen. Der reifungs-
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verzögerte Hüfttyp IIa lag um 5,81% häufiger unter den hypotrophen als unter den 

eutrophen Neugeborenen vor. Auch hier ergibt sich weder ein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen Hypotrophie und dysplastischen Hüften (Pvalue=1 nach 

Fisher) noch zwischen Hypotrophie und reifungsverzögerten bis dysplastischen Hüf-

ten (Typ IIa-IV) (Pvalue= 0,5590  nach Fisher). 

In einer US-amerikanische Studie von 2013, in der 421 Frühgeborene auf Hüftdys-

plasie untersucht wurden, konnte lediglich eine pathologische IIc Hüfte festgestellt 

und somit der Risikofaktor „Frühgeburt“ sowie „Hypotrophie“ ausgeschlossen werden 

(118). Auch weitere Studien sahen Frühgeburten, und somit Hypotrophie als 

protektiven Faktor der kongenitalen Hüftdysplasie an (119,120). 

Aufgrund der in dieser Studie vorliegenden Fallzahlen erweist sich die Aussagekraft 

der Ergebnisse der als hypotroph beschriebenen Früh-/Neugeborenen größer als 

jene der Frühgeborenen für sich. Demzufolge ergäbe sich für die vorliegende Studie, 

dass Hypotrophie zwar nicht als protektiver Faktor angesehen werden kann, jedoch 

im Vergleich zur Eutrophie keinen Risikofaktor bezüglich dysplastischer Hüften dar-

stellt.  

 Hypertrophie 

Unter den hypertrophen Neugeborenen liegt die Wahrscheinlichkeit von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen zu sein bei 8,34%. Somit ergibt sich eine deutlich hö-

here Wahrscheinlichkeit als übergewichtiges Neugeborenes von einer Hüftdysplasie 

betroffen zu sein. Jedoch ergibt sich mit Pvalue=0,1733 nach Fisher kein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zwischen Hypertrophie und einer Hüftdysplasie.  

Bezogen auf den reifungsverzögerten Hüfttyp IIa fand sich unter den hypertrophen 

Neugeborenen mit 54,17% der größte prozentuale Anteil, nämlich um 21,09% mehr 

als unter den normalgewichtigen und um 15,28% mehr als unter den hypotrophen 

Neugeborenen. Es ergab sich mit Pvalue=0,0216 ein statistisch signifikanter Zusam-

menhang zwischen Hypertrophie und reifungsverzögerten bis dysplastischen Hüften 

(IIa-IV).  

Das durchschnittliche Gewicht der Neugeborenen mit mindestens einem reifen Hüft-

gelenk vom Typ Ia/b betrug 3387,78 Gramm. Das Durchschnittsgewicht der Neuge-

borenen mit mindestens einem reifungsverzögerten Hüftgelenk vom Typ IIa betrug 
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3444,63 Gramm und unter den Neugeborenen mit mindestens einem dysplastischen 

Hüftgelenk 3445,50 Gramm.  

Demzufolge gilt für diese Studie: je unreifer die Hüfte, desto höher das durchschnittli-

che Geburtsgewicht. 

Eine australische Studie verglich alle von 1986 bis 1993 mit isolierter kongenitaler 

Hüftdysplasie geborenen Säuglinge - nämlich 1.127- mit 150.130 Neugeborenen 

derselben Zeitspanne ohne Geburtsabnormalitäten und erbrachte folgende Ergeb-

nisse: signifikante Risikofaktoren einer angeborenen Hüftdysplasie stellten ein Ge-

burtsgewicht von über 4000 Gramm sowie eine übertragene Geburt (>42 SSW) dar. 

Ein reduziertes Risiko lag bei multiplen Schwangerschaften sowie Frühgeburten vor 

(120). 

Die vorliegende Studie erbrachte ähnliche Ergebnisse, denn lediglich hypertrophe 

Neugeborene zeigten eine erhöhte Tendenz zu der Entwicklung dysplastischer Hüf-

ten, nicht jedoch hypotrophe Neugeborene bzw. Frühgeborene. 

4.2.5 Entbindungsart 

Unter den vaginal Entbundenen liegt in dieser Studie eine Wahrscheinlichkeit von 

2,88% vor, von einem pathologischen Hüftgelenk betroffen zu sein, wohingegen sich 

die Wahrscheinlichkeit unter den mittels Sectio Entbundenen auf 4,44% beläuft.  

Mit Pvalue=0,7063  nach dem Exakten Fisher Test ergibt sich kein statistisch signifi-

kanter Zusammenhang zwischen Entbindungsart und dem Auftreten von 

dysplastischen Hüftgelenken. 

Einer Kohortenstudie an über 35.000 in Beckenendlage gelegenen Neugeborenen 

zufolge wiesen vaginal entbundene Neugeborene ein signifikant höheres Risiko einer 

angeborenen Hüftdysplasie im Vergleich zu mittels Kaiserschnitt entbundenen Neu-

geborenen auf. Die Erklärung hierfür könnte die vermehrte Dehnung der Hüftgelenk-

kapsel, die unter einer vaginalen Geburt durch erhöhten intrauterinen Druck zustan-

de kommt, sein. Panagiotopoulou postulierte, dass in der Tat die Entbindungsart der 

kritische Faktor für das Auftreten einer Hüftdysplasie sein könnte, nicht jedoch die 

Beckenendlage für sich (121). 
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Eine weitere Langzeitstudie an über 46.000 in Beckenendlage gelegenen Neugebo-

renen erbrachte ähnliche Ergebnisse und legte nahe, dass die Art der Entbindung bei 

prädisponierten Neugeborenen die Hüftstabilität beeinflussen könne (122). 

Diesen Studien zufolge sollte also, bei stattgehabten Kaiserschnitten bei Beckenend-

lage, die Inzidenz der Hüftdysplasie nicht erhöht sein. 

In der vorliegenden Studie wurden alle 13 in Beckenendlage gelegenen Früh-

/Neugeborenen mittels Kaiserschnitt entbunden, trotzdem zeigte sich hier eine deut-

lich höhere Inzidenz der Hüftdysplasie und die Beckenendlage erwies sich als signifi-

kanter Risikofaktor. Demnach konnte die Art der Entbindung in unserem Studienkol-

lektiv die Stabilität der Hüftgelenke bei Prädisposition nicht beeinflussen. 

4.2.6 Geburtenrate  

In der vorliegenden Studie liegt ein hoch signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Geburt des dritten Kindes und dem Auftreten von pathologischen Hüften vor  

(Pvalue=0,0014 nach Fisher). Die Wahrscheinlichkeit, als drittgeborenes Kind an ei-

nem dysplastischen Hüftgelenk zu leiden, beträgt 21,43%, wohingegen die Wahr-

scheinlichkeit unter den Erstgeborenen lediglich bei 0,89% liegt. Dies steht im direk-

ten Widerspruch zu der in diverser Literatur beschriebenen Theorie, dass es sich bei 

bis zu 60% von einer Hüftdysplasie Betroffenen um Erstgeborene handle, da es 

durch die noch relativ ungedehnte, straffe Bauch- und Gebärmuttermuskulatur zu 

einer intrauterinen Raumnot kommen könne (52, 123-125).  

Es stellt sich die Frage, ob bestimmte Risikofaktoren, die sich auf die Hüftgelenkent-

wicklung auswirken könnten, mit einer höheren Wahrscheinlichkeit unter 

Plurigraviden auftreten.  

Eine Studie, in der die Daten von über 426.000 Schwangeren aus 12 deutschen 

Bundesländern in den Jahren 1998/1999 verglichen wurden, erbrachte folgende Er-

gebnisse: Erstgebärende wiesen ein um ca. 15% höheres Risiko eines 

Oligohydramnions auf.  Des Weiteren traten sämtliche Symptome einer (Prä-) Ek-

lampsie – die mit einer angeborenen Hüftdysplasie verknüpft sein können- häufiger 

unter Erstgebärenden als unter Mehrgebärenden auf. Im Gegensatz dazu zeigten 

Mehrgebärende eine fast doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer 
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Adipositas, sowie eine rund 10%-höhere Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines 

Gestationsdiabetes (126). 

Da sowohl Adipositas, als auch ein Gestationsdiabetes der Mutter mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit der Entwicklung eines hypertrophen Neugeborenen einhergehen 

(127,128) und hypertrophe Neugeborene wiederrum durch intrauterinen Platzmangel 

ein höheres Risiko einer Hüftdysplasie tragen, könnte dieser Ansatz den Zusam-

menhang des Auftretens einer Hüftdysplasie bei Neugeborenen plurigravider Mütter 

erklären.  

Laut einer polnischen Studie an 200 Neugeborenen von 2008, in der bestimmte Risi-

kofaktoren der kongenitalen Hüftdysplasie (Geschlecht, Familienanamnese, Becken-

endlage, Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht) unter den Neugeborenen 

plurigravider Mütter evaluiert wurden, konnten jedoch außer dem weiblichen Ge-

schlecht keine signifikanten Risikofaktoren für die Hüftdysplasie bei multiplen 

Schwangerschaften beobachtet werden (129). 

Bezogen auf das Patientenkollektiv dieser Studie wiesen die beiden betroffenen 

Neugeborenen eine negative Familienanamnese auf. Bei einem der betroffenen 

Neugeborenen (beidseitige Hüftdysplasie) lagen keine Risikofaktoren, außer dem 

weiblichen Geschlecht, sowie einem Oligohydramnion, der den pathologischen Hüft-

befund erklären könnte, vor. Bei dem zweiten Neugeborenen lagen keine Risikofak-

toren, außer dem weiblichen Geschlecht und in der Tat eine Hypertrophie vor. Da in 

dieser Studie allerdings nur 7 von insgesamt 194 Hüftgelenken dysplastisch waren, 

worunter 3 Hüften von Drittgeborenen stammten, sollten für eine genauere Beurteilen 

eines etwaigen statistisch signifikanten Zusammenhangs weitere Studien an größe-

ren Studienkollektiven durchgeführt werden.  

4.2.7 Geburtsmonat 

Unter den untersuchen Neugeborenen ergibt sich eine Wahrscheinlichkeit von 1,96% 

bei einer Geburt in der warmen Jahreszeit (Frühling/Sommer) von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen zu sein. Die Wahrscheinlichkeit bei einer Geburt in 

der kalten Jahreszeit (Herbst/Winter) liegt um den Faktor 2,77 höher, nämlich bei 

5,43%. Es zeigt sich demnach eine Tendenz zu einem erhöhten Risiko der Ausbil-

dung eines dysplastischen Hüftgelenks im Falle einer Geburt im Herbst bzw. Winter, 
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dennoch erweist sich der Zusammenhang als statistisch nicht signifikant 

(Pvalue=0,2594 nach dem Exakten Fisher Test).  

Bezüglich des bei Geburt reifungsverzögerten Hüfttyps IIa konnte diese Tendenz 

nicht bekräftigt werden. Denn mit einem Anteil von 41,18% zeigte sich ein erhöhtes 

Aufkommen der IIa-Hüften in den warmen Monaten, im Vergleich zu 29,35% in den 

kalten Monaten. 

In einem 2011 erschienenen Artikel von Loder et al. über die Epidemiologie und De-

mographie der angeborenen Hüftdysplasie fasste er die Ergebnisse zahlreicher in-

ternationaler Studien bezüglich einer saisonalen Variation des Auftretens der konge-

nitalen Hüftdysplasie zusammen (45). Interessanterweise konnte in zahlreichen Län-

dern unterschiedlichster Kontinente der nördlichen Hemisphäre ein erhöhtes Auf-

kommen dysplastischer Hüften in den Wintermonaten festgestellt werden. In Japan 

(130) seien zum Beispiel in Kochi 52% aller von einer Hüftdysplasie betroffenen Kin-

der von Dezember bis Februar geboren (131). Unter den europäischen Ländern er-

brachten Skandinavien (132-137), Groß Britannien (138-140), Nordirland (141), 

Schottland (142), Spanien (143) und in Deutschland Berlin (144) sowie Leipzig (145) 

ähnliche Ergebnisse, ebenso die gesamte USA (146). 

In der südlichen Hemisphäre zeigte sich ebenso in den kälteren Monaten eine erhöh-

te Prävalenz der kongenitalen Hüftdysplasie, dementsprechend von Juli bis August in 

Neuseeland (147), sowie von April bis Juli in diversen Teilen Australiens (148,149). 

Laut Mizuno et al. weisen Neugeborene, die in der kälteren Jahreszeit geboren wer-

den, ein verhältnismäßig schlechter entwickeltes Acetabulum - bemessen anhand 

der Tiefe sowie der acetabulären Winkel – auf (150). Läge zum Zeitpunkt der Geburt 

bereits ein schlechter ausgebildetes Acetabulum vor, erschiene der Gedanke durch-

aus nachvollziehbar, dass warme, beengende Kleidung, wie sie in den kalten Mona-

ten getragen wird, bezüglich einer adäquaten Nachreifung nicht unbedingt förderlich 

wäre. 

Da es sich in der vorliegenden Studie jedoch um Neugeborene handelte, konnten 

zum Zeitpunkt der stattgehabten sonographischen Untersuchung externe Faktoren, 

wie die in diversen Studien beschriebene etwaige Korrelation zwischen warmer, di-

cker, eng anliegender Kleidung, der damit einhergehenden Bewegungseinschrän-
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kung im Bereich der Hüftgelenke und Reifungsdefiziten bzw. einer angeborenen 

Hüftdysplasie noch keine Rolle spielen.  

Loder et al. sowie Rhodes et al. postulierten neben den bekannten Risikofaktoren 

auch nutritive und hormonelle Einflüsse auf die Bandlaxität des Hüftgelenks (59,151).  

Inwieweit variieren folglich jene Einflüsse und somit die Bedingungen der Feten im 

Mutterleib bezüglich der Jahreszeit?  

In den letzten Jahrzehnten seien unter den biochemischen Verbindungen, welche mit 

der  angeborenen Hüftdysplasie assoziiert werden, am häufigsten Calcium, Vitamin 

C und D sowie Relaxin zitiert worden, wenngleich die Evidenz hauptsächlich auf Stu-

dien an Hunden basiert (151). 

Ein adäquater Calcium- sowie Vitamin D- Spiegel ist essentiell für die angemessene 

Knorpel- und Knochenentwicklung eines Feten (152). Die wichtigsten Quellen für Vi-

tamin D und Calcium stellen Sonnenlicht sowie die Ernährung dar (153). Die fetale 

Versorgung findet, vor allem im letzten Trimenon, transplazentar statt (154). Der Se-

rumspiegel an 25(OH)D korreliert in den ersten beiden Lebensmonaten mit jenen der 

Mütter, danach ist Sonnenlicht der wesentliche Faktor (155-158). 

Könnte es demnach, gerade bei sich im Herbst und Winter im letzten Trimenon be-

findlichen Schwangeren durch Mangel an Sonnenlicht zu Vitamin D-Defiziten und 

folglich zu einer verminderten Entwicklung des fetalen Acetabulums kommen? 

Die Risiken eines Vitamin D-Mangels seien laut diverser Studien in der Schwanger-

schaft erhöht (154, 158-165) und würden sich hauptsächlich durch inadäquate Calci-

um-Aufnahme, einen Mangel an Vitamin D-haltiger Nahrung, einen ethnisch bzw. 

religiös bestimmten Kleidungsstil, einen dunklen Hauttyp, Luftverschmutzung und 

Schwangerschaft hauptsächlich im Winter ergeben (155,166,167). 

Multiple Studien deuten in der Tat auf die immense Wichtigkeit einer ausreichenden 

Substitution von Calcium und Vitamin D an schwangeren Frauen hin, um die Feten 

vor einem Abbau an Knochendichte zu schützen (162,168). 

Demnach könnten sich Defizite auch auf die knöcherne Entwicklung des 

Acetabulums auswirken und eine adäquate Überdachung des Hüftkopfes negativ 

beeinflussen. 
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Neben der Knorpel- und Knochenentwicklung sind Calcium sowie Vitamin D zudem 

wichtige Faktoren einer physiologischen Insulinsekretion (169). 

Einer chinesischen Studie zufolge, in der aus verschiedenen internationalen Studien 

die Ergebnisse von insgesamt über 16.500 Schwangeren zusammen getragen wur-

den, liege ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen Vitamin D- Mangel 

sowie einem erhöhtem Risiko für die Entwicklung eines Gestationsdiabetes vor 

(170). 

Eine weitere, kanadische Meta-Analyse von 24 Studien ergab ebenso einen etwai-

gen Zusammenhang zwischen verminderten mütterlichen Vitamin D- Spiegeln sowie 

einem erhöhten Risiko für das Auftreten von Präeklampsie, Gestationsdiabetes und 

Frühgeburten (171). Durch Supplementation von Calcium und Vitamin D während 

der Schwangerschaft könne das Risiko einer Präeklampsie verringert werden (172). 

Da Präeklampsie, Gestationsdiabetes sowie laut einigen Studien ebenso Frühgebur-

ten Risikofaktoren für die Entwicklung einer angeborenen Hüftdysplasie sind, würde 

sich hier eine saisonale Häufung der Hüftdysplasie in der kalten Jahreszeit erklären. 

Die primären Quellen für Vitamin C stellen Obst und Gemüse dar (173). Eine jahres-

zeitlich bedingte Schwankung der Vitamin C-Aufnahme liegt aufgrund verminderter 

Obst und Gemüse-Ressourcen im Winter nahe. 

Es konnten keine Studien bezüglich saisonaler Hormonschwankungen von Relaxin, 

Östrogen und Progesteron während der Schwangerschaft gefunden werden.  

Die saisonale Varianz der in diesem Kapitel aufgeführten biochemischen Verbindun-

gen und die daraus resultierenden Folgen könnte das in dieser Studie gehäufte Auf-

treten der Hüftdysplasie in den kalten Wintermonaten erklären. Jedoch wurden diese 

Parameter nicht erhoben, womit sich die Ursachen der saisonalen Häufung in der 

vorliegenden Studie nicht eruieren lassen. 

4.3 Aufgeklärtheit der Eltern; Compliance 

Bei der angeborenen Hüftdysplasie handelt es sich um die häufigste pathologische 

frühkindliche Diagnose in Mitteleuropa. In Deutschland sind rund 2-4% der Neugebo-

renen von mindestens einer dysplastischen, behandlunsbedürftigen Hüfte (Typ IIc 

und schlechter) betroffen (1). Die Rate der Neugeborenen mit den Hüfttypen IIa, die 
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sowohl von breitem Wickeln durch die Eltern erheblich profitieren, als auch unbedingt 

im 3.-4. Lebensmonat auf eine Nachreifung des Hüftgelenks kontrolluntersucht wer-

den sollten, beträgt rund 20-30% (15). 

Trotzdem gaben mehr als ein Drittel (37,11%) unserer Befragten, bei denen es sich 

um frisch gewordene Eltern handelte, an, noch nie etwas vom Begriff der angebore-

nen Hüftdysplasie gehört, geschweige denn sich damit auseinander gesetzt zu ha-

ben. Würde man mit dieser Zufallsstichprobe (die 97 von uns befragten Eltern bzw. 

Elternpaare) Rückschlüsse auf die Grundgesamtheit (alle Eltern in der Oberpfalz in 

Bayern) ziehen, ergäbe sich demzufolge, dass mehr als ein Drittel derjenigen Eltern, 

deren Neugeborene von unreifen Hüften betroffen sind, völliges Unwissen über die 

vorliegende Diagnose aufwiese.  

In absoluten Zahlen ausgedrückt ergäbe sich demnach für die Oberpfalz in Bayern, 

gemessen anhand der Geburtenrate von 2013 Folgendes: 

Geburten gesamt:  8.647 (174) 

Davon Hüfttyp IIa laut Statistik (20-30%): 1.729-2.594 

Davon behandlungsbedürftige dysplastische Hüften laut Statistik (2-4%): 64-128 

Ginge man nun erneut von dem oben genannten Prozentsatz der nichtwissenden 

Eltern von 37,11% aus, ergäbe sich demnach, dass jährlich die Eltern von 642-963 

Neugeborenen mit mindestens einer Hüfte vom Typ IIa, die erwiesenermaßen von 

konsequentem breiten Wickeln profitieren würden, noch nie etwas von der angebo-

renen Hüftdysplasie gehört hätten. Selbiges würde für die Eltern von 64-128 Neuge-

borenen mit mindestens einem dysplastischen, absolut behandlungsbedürftigen 

Hüftgelenk zutreffen.   

Ein Ansatz zur Begründung, weswegen 37,11% der befragten Eltern angaben, noch 

nie etwas von der angeborenen Hüftdysplasie gehört zu haben, könnte folgender 

sein:  

In mindestens 61,86% handelte es sich um Erstgebärende, bzw. deren Partner. Lag 

nun in einigen dieser Fälle des Weiteren keine positive Familienanamnese bezüglich 

der Hüftdysplasie vor, ist es folglich bei den Betroffenen bislang noch zu keinerlei 

Berührungspunkten mit der angeborenen Hüftdysplasie sowie einem Hüftscreening 

gekommen. In derartigen Fällen- nämlich wenn Laien von bestimmten Krankheiten 
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bzw. Diagnosen nicht unmittelbar betroffen sind- ist es fraglich, inwieweit man medi-

zinisches Vorwissen erwarten kann und sollte.   

Im Fall der kongenitalen Hüftdysplasie sollte also spätestens nach Geburt des ersten 

Kindes im Rahmen des Neugeborenenscreenings Kenntnis über die Möglichkeit die-

ser Diagnose erlangt bzw. vermittelt werden. Die Auswertung des Fragebogens 

ergab jedoch, dass unter den Zweit-, Dritt- und Viertgebärenden dennoch 41,94% 

über keinerlei Vorwissen bezüglich der Hüftdysplasie verfügten.  

Das Problem der unzureichenden Aufgeklärtheit spiegelt sich besonders im Folgen-

den wider:  

Im Falle eines von beidseitig dysplastischen, behandlungsbedürftigen Hüftgelenken 

betroffenen Neugeborenen gaben die Eltern an, der Begriff der angeborenen Hüft-

dysplasie wäre ihnen völlig fremd. Bei dem betroffenen Neugeborenen handelte es 

sich jedoch bereits um das dritte Kind der Familie. Des Weiteren wussten sie nicht, 

ob Spreizhosen bzw. Spreizschienen eine adäquate Behandlungsform der Hüftdys-

plasie darstellen könnten und ob ein frühzeitiger Therapiebeginn positive Auswirkun-

gen auf das Therapieergebnis haben könnte. In solchen Fällen ist es bedenklich, ob 

eine angemessene Mitarbeit der Eltern erzielt werden und somit die bestmögliche 

Therapie des Säuglings stattfinden kann. 

Nun stellt sich die Frage, ob die Ursache eines solchen Umstandes auf Seiten der 

Eltern, womöglich aufgrund mangelnden Interesses, oder durch ein zu geringes Auf-

fassungsvermögen medizinischer Inhalte bedingt ist, oder hingegen auf Seiten des 

medizinischen Personals durch fehlende, mangelhafte oder evtl. für den Laien un-

verständlich formulierte Aufklärung liegt.  

Die Problematik der Patientenaufklärung wurde in diverser Literatur bereits des Öfte-

ren erläutert. Nach Ulsenheimer wird juristisch „unter Berücksichtigung der individuel-

len Situation die völlige Informiertheit des Patienten gefordert" (175). 

Laut Raspe wollen 80% der Patienten viel wissen bzw. erfahren, lediglich 45% brin-

gen dies jedoch zum Ausdruck und stellen dementsprechend Fragen, die restlichen 

35% äußern ihr Informationsbedürfnis nicht. 20% aller Patienten wollen nichts wissen 

und fragen auch nichts (176). Nach Neises verfügen nur etwa 60% der Patienten 

über (teilweise) richtige Vorstellungen ihrer Diagnose sowie Therapie. Die fehlende 
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Kommunikation des Informationsbedürfnisses der Patienten könnte durch Hemmun-

gen Fragen zu stellen, aus Angst sich zu blamieren, sowie durch das Gefühl, einen 

unter Zeitdruck stehenden Arzt durch Fragen aufzuhalten, entstehen. Jedoch wird 

wiederrum ein eventuell vorhandenes Informationsbedürfnis vom aufklärenden Arzt 

oft nicht wahrgenommen, da Ärzte des Öfteren fehlendes Nachfragen der Patienten 

als nicht vorhandenes Interesse deuten (177).  

Gerade bei zunächst nur leicht unreifen bzw. dysplastischen, jedoch dennoch zen-

trierten Hüftgelenken, aber auch in der Repositionsphase in der Behandlung 

dezentrierter Gelenke kann durch eine gute Mitarbeit der Eltern, durch konsequentes 

breites Wickeln bzw. durch das konsequente Anlegen des für den Säugling etwaig 

angefertigten Therapiemittels (Spreizhose, -bandage, -schiene, -gips) der gewünsch-

te Therapieerfolg erzielt werden. Da das Ausbleiben einer adäquaten, frühzeitigen 

Behandlung beim Vorliegen einer angeborenen Hüftunreife oder Dysplasie längerfris-

tig erhebliche Gesundheitsschäden nach sich ziehen kann, bedarf es der engen Zu-

sammenarbeit der behandelnden Ärzte sowie der Eltern des betroffenen Säuglings.  

Diese Zusammenarbeit seitens der Eltern wird unter anderem mit zwei Begriffen as-

soziiert, der Compliance und der Adhärenz. 

Während der Begriff der Compliance für die Bereitschaft der Patienten, Anweisungen 

des Arztes, auch in dessen Abwesenheit, selbstständig zu befolgen steht, bezeichnet 

der Begriff der Adhärenz die zuverlässige Einhaltung der gemeinsam festgelegten 

Therapieziele. Voraussetzung ist in beiden Fällen, dass der betroffene Patient einer-

seits die Anweisungen des Arztes versteht und andererseits mit ihnen einverstanden 

ist. Lässt sich von Seiten des Patienten ein solches kooperatives Verhalten nicht er-

zielen, sei es aufgrund unzureichenden Verständnisses über die vorliegende Erkran-

kung, sei es aufgrund mangelnder Zufriedenheit bezüglich des festgesetzten Thera-

pieschemas, spricht man von der sogenannten Non-Compliance. Die Folgen der 

Non-Compliance reichen von hinausgezögertem, mangelnden  Erfolg der Therapie 

bis hin zu ernst zu nehmenden, teils irreversiblen Gesundheitsschäden. Jedoch 

zeichnen sich die Folgen der Non-Compliance nicht nur im Therapieerfolg ab. Es 

entstehen auch, durch längere Therapiedauer sowie aufwendigere Therapieansätze 

erhebliche Mehrkosten für das Gesundheitssystem. Außerdem können fortwährende 
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erfolglose Therapieversuche zu Frustration sowohl auf Seiten des Patienten als auch 

auf Seiten des medizinischen Personals führen (178).   

Bezogen auf die Behandlung der angeborenen Hüftdysplasie kann demnach eine 

hohe Compliance sowie Adhärenz der Eltern – was, wie erwähnt, in erster Linie Auf-

geklärtheit und Verständnis über die Diagnose und die Anweisungen des Arztes vo-

raussetzt- zu einem schnelleren Behandlungserfolg und besseren Therapieergebnis 

führen. Laut Vermeire et al. sind die Compliance sowie Adhärenz der Patienten wie-

derrum umso größer, je schneller es nach Therapieeinleitung zu einem 

vermerkbaren Therapieerfolg kommt (178).  

Da sich in der Behandlung der angeborenen Hüftdysplasie meist erst nach einigen 

Wochen bzw. Monaten ein Erfolg vermerken lässt, ist die Aufgeklärtheit der Eltern 

um die angeborenen Hüftdysplasie umso wichtiger, sodass ihnen die absolute Not-

wendigkeit einer konsequenten Behandlung überhaupt bewusst werden kann. Inwie-

weit Eltern für vom medizinischen Personal vermittelte Aufklärung empfänglich und 

daran interessiert sind liegt zwar nicht in den Händen der Aufklärenden, allerdings 

sollte von ärztlicher Seite - auch im Falle des Eindrucks von Desinteresse - versucht 

werden, wichtige Punkte für den Laien nachvollziehbar zu erklären und darzustellen. 

4.3.1 Wer sollte für die erste hüftsonographische Untersuchung und 

demnach ausführliche Aufklärung zuständig sein?  

Die erste, gesetzlich festgelegte, obligate sonographische Hüftgelenkuntersuchung 

muss im Rahmen der U3 in der 4-5 Lebenswoche erfolgen (60,71). Da vor allem in 

den ersten 6 Lebenswochen bei zugeführter Hüfttherapie eine besonders gute Hei-

lungstendenz zu erwarten ist, sollte laut den Leitlinien für das hüftsonographische 

Screening des deutschen Ärzteblattes bereits am Ende der ersten Lebenswoche im 

Rahmen der U2 eine risikoorientierte sonographische Untersuchung stattfinden 

(42,71). Diese U2 erfolgt durch einen Pädiater.  

Da es sich bei der angeborenen Hüftunreife bzw. Dysplasie um eine Diagnose aus 

dem Fachbereich der Orthopädie handelt, findet die hüftsonographische Untersu-

chung auf der Entbindungsstation des Krankenhaus St. Josef- deren Ergebnisse 

über eine gewisse Zeitspanne in dieser Studie analysiert wurden- durch die Orthopä-
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den der Asklepios Klinik Bad Abbach als zusätzliche Leistung statt und konnte von 

den Eltern freiwillig in Anspruch genommen werden. 

Im Zeitraum der Studie machten wöchentlich von durchschnittlich 28 Gebärenden 

lediglich 8 von der angebotenen Zusatzleistung Gebrauch. Dieser verhältnismäßig 

geringe Anteil lässt die Ursache von Unaufgeklärtheit eher auf Seiten der Eltern 

durch entweder mangelndes Interesse oder fehlendes Verständnis der Wichtigkeit 

der Untersuchung vermuten.  Andererseits wurde die Möglichkeit der Untersuchung 

nicht durch die Orthopäden selbst, sondern durch das Pflegepersonal kommuniziert, 

womit es fraglich bleibt, inwieweit die Vorteile und Wichtigkeit des Screenings vermit-

telt wurden. 

Anhand einer 2008 erschienenen deutschen Studie wurde bei 189 Teilnehmern der 

DEGUM (Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin) die Messgenauigkeit 

bei der Beurteilung von Säuglingshüftsonogrammen in der nach Graf definierten 

Standardebene untersucht. Die Teilnehmer hatten Grund-, Aufbau- und Abschluss-

kurse besucht und waren größtenteils Assistenzärzte der Pädiatrie sowie Orthopädie. 

Zwischen den Pädiatern und Orthopäden ließen sich keine signifikanten Messunter-

schiede feststellen. Signifikante Verbesserungen der Messgenauigkeit  fanden sich 

zwischen Grund- und Aufbaukurs (179). 

Demzufolge kann ein adäquates Screening sowohl durch ausreichend erfahrene Pä-

diater, als auch Orthopäden erfolgen. Da eine flächendeckende hüftsonographische 

Zusatzuntersuchung durch Orthopäden nur unter hohem finanziellen und zeitlichen 

Aufwand bewerkstelligt werden könnte, scheint grundsätzlich die beste Lösung die 

der pädiatrischen Screeninguntersuchung im Rahmen der U2 zu sein. Allerdings be-

inhaltet die U2 eine ganze Reihe an Untersuchungen, weswegen es sich hierunter 

durchaus als schwierig erweisen könnte, eine angemessene Aufklärung zur Hüftdys-

plasie durchzuführen.  

4.3.2 Welche Informationen sollte die Aufklärung beinhalten? 

Anhand dieser Studie wurde unter Anderem der vorherrschende Fehlglaube in der 

Bevölkerung zum Thema Hüftdysplasie eruiert.  
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 Ätiologie/Pathogenese/Prävalenz der Hüftdysplasie: 

Für 62,89% der Studienteilnehmer war die angeborene Hüftdysplasie ein Begriff. Be-

züglich ihrer Ätiologie gaben 74,23% an, dass es sich um eine angeborene Erkran-

kung handle.  

Einerseits wurde somit auch von einigen jener Teilnehmer, denen die angeborene 

Hüftdysplasie unbekannt war erkannt, dass es sich um eine angeborene Erkrankung 

handeln muss. Andererseits stellt sich die Frage, wieso der Prozentsatz in der Tat 

nicht höher ausfiel, zumal auf dem Fragebogen des Öfteren die Formulierung der 

„angeborenen Hüftunreife“ vorzufinden war. Des Weiteren fand die Untersuchung nur 

wenige Stunden bis Tage nach der Geburt statt, was die Tatsache des Angeboren-

Seins grundsätzlich nahe legen würde. Die Gründe hierfür könnten Unwilligkeit der 

gewissenhaften Studienteilnahme, Ungenauigkeit sowie Nichtwissen und mangeln-

des Verständnis sein.  

Obwohl 74,23% der Befragten angaben, die Hüftdysplasie sei eine angeborene Er-

krankung, sprachen sich fast 20% weniger, nämlich 47,42% für eine genetische Ur-

sache der angeborenen Hüftdysplasie aus. Daraus ergibt sich, dass Laien die beiden 

Begriffe einer „angeborenen Erkrankung“ sowie einer „genetisch bedingten Erkran-

kung“ nicht unbedingt miteinander in Verbindung bringen. Entweder, weil sie sich 

nicht im Klaren darüber sind was Genetik bedeutet, oder aber sich einige der Befrag-

ten bewusst gegen die genetische Ursache aussprachen, da sie in der Tat andere 

Faktoren als Auslöser für wahrscheinlich hielten.  

Lediglich 5,15% der Studienteilnehmer konnten sich vorstellen, dass die angeborene 

Hüftdysplasie besonders häufig in Ostbayern festzustellen ist. Überdenkt man das 

Prinzip eines Krankheitsnestes angeborener Erkrankungen, erschließt sich daraus 

die genetische Komponente als Ursache hierfür. Demnach ergibt sich, dass sich die 

große Mehrheit der Befragten diesen Zusammenhang nicht erschließen konnte, oder 

sich zwar bewusst war, was das Vorliegen eines Dysplasienestes bedeutet, aber ein 

solches in Ostbayern nicht vermutete. 

7,22% der Befragten waren der Ansicht, dass die angeborene Hüftdysplasie durch 

falsche Stühle in der Schule bedingt sein könnte. Anhand dieser Teilnehmer wird 

deutlich, dass Patienten in der Tat des Öfteren medizinischen Untersuchungen zu-

stimmen, ohne den Grund dafür erfasst zu haben. In unserem Fall wurden den Eltern 



 Diskussion 

113 

 

das Prinzip und der Beweggrund der sonographischen Untersuchung ihrer Neugebo-

renen erklärt, sie willigten dazu ein und waren teilweise während der Untersuchung 

zugegen. Dennoch hatten einige offensichtlich die Bedeutung derselben trotzdem 

nicht richtig erfasst.   

4,12% vermuteten ein Fehlverhalten der Kindesmutter während der Schwangerschaft 

sowie 6,19% Giftstoffe als ursächliche Faktoren der angeborenen Hüftdysplasie. 

1,03% waren der Auffassung, es handle sich um eine ansteckende Erkrankung. Hin-

sichtlich dieses Irrglaubens wäre es sehr sinnvoll die Eltern über die Ätiologie ausrei-

chend zu informieren, da diese Art von Fehlglauben im Falle des Vorliegens einer 

Hüftdysplasie bei ihren Kindern beträchtliche Konsequenzen mit sich ziehen könnte. 

Den Eltern sollte bewusst gemacht werden, dass die Erkrankung nicht ihrerseits ver-

schuldet und die Hüftunreife somit keinesfalls durch Fehlverhalten ausgelöst wurde. 

Etwaige Gedanken könnten zu erheblichen Schuldgefühlen seitens der Eltern führen. 

Des Weiteren sollte eindeutig kommuniziert werden, dass keinerlei Ansteckungsge-

fahr bestehe, da dieser Irrglaube zu Isolation des Säuglings und Vermeidungsverhal-

ten der Angehörigen führen könnte. 

 Therapie 

84,54% der befragten Eltern waren der Auffassung, die kongenitale Hüftdysplasie sei 

ohne Behandlung nicht heilbar. 77,32% erachteten eine möglichst früh gestellte Di-

agnose als positiven Einflussfaktor auf die Therapierbarkeit der Hüftdysplasie. Dass 

es sich bei der Therapie mit Spreizhosen bzw. Spreizschienen um eine geeignete 

Therapieform der kongenitalen Säuglingshüftdysplasie handle, konnten sich 71,13% 

der Teilnehmer vorstellen. 81,44% glaubten nicht, dass eine Operation die einzige 

Möglichkeit der Therapie darstelle und konnten sich vorstellen, dass es durchaus 

Behandlungsalternativen geben könne.  

Als die Studienteilnehmer jedoch explizit nach den Vorteilen eines frühzeitigen Be-

handlungsbeginnes der Hüftdysplasie befragt wurden, assoziierten hier 91,75% ei-

nen zeitigen Therapiebeginn mit der Möglichkeit einer Verschlechterung der Hüften 

entgegenzuwirken und auch eine spätere Gehbehinderung zu vermeiden. 87,63% 

waren außerdem der Ansicht, eine mögliche Operation könne dadurch eventuell 

vermieden werden. 
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Somit beantwortete ein Großteil der Teilnehmer die Ziele eines frühzeitigen Behand-

lungsbeginnes als intuitiv richtig, obwohl 37,11% noch nie etwas vom Begriff der an-

geborenen Hüftdysplasie gehört hatten. Interessanterweise erkannten jedoch kurz 

zuvor- als der Zeitpunkt des Therapiebeginnes unsererseits noch infrage gestellt 

wurde- erheblich weniger Befragte die Wichtigkeit des frühzeitigen 

Behandlunsgbeginnes. 

Dies verdeutlicht, dass die Art der Fragestellung die richtige Antwort eventuell schon 

suggerieren könnte und sich Laien ab einem gewissen Grad an Vorinformationen 

logische Zusammenhänge leichter erschließen können. 

Die Korrelation zwischen Hüft- und Rückenbeschwerden war für etwas weniger, 

nämlich für 72,16% plausibel. Nur 29,9% konnten sich ein besseres Aussehen als 

Resultat einer frühzeitigen Hüftdysplasiebehandlung vorstellen, wohingegen mehr als 

die Hälfte (52,58%) der Teilnehmer der Auffassung war, dass das spätere Aussehen 

nicht von einer angeborenen Hüftdysplasie beeinflusst werden könne. Hier fehlen 

offensichtlich die anatomischen Kenntnisse, um diese Zusammenhänge erkennen zu 

können. 

Bezüglich der Aufklärung wäre es hier demnach wichtig, vor allem im Falle einer vor-

liegenden Hüftdysplasie, den Eltern diese beträchtlichen Folgen einer untherapierten 

Hüftdysplasie sowie den Sinn und Vorteil des frühen Therapiebeginns besonders ans 

Herz zu legen. 

4.4 Unaufgeklärtheit der Eltern als Risikofaktor für die angebo-
rene Hüftdysplasie 

Laufen Neugeborene unaufgeklärter Eltern eher Gefahr von einer angeborenen 

Hüftdysplasie betroffen zu sein? 

Die Hüfttypen der Neugeborenen aufgeklärter Eltern verteilten sich annähernd gleich 

wie die Hüfttypen der Neugeborenen unaufgeklärter Eltern. Die Wahrscheinlichkeit 

des Vorliegens eines reifungsverzögerten Hüfttyps IIa unterscheidet sich in den bei-

den Kollektiven lediglich um 0,53%, mit einem geringfügig kleineren Risiko unter den 

Neugeborenen unaufgeklärter Eltern. Bezüglich dyplastischer Hüftgelenke laufen die 

Neugeborenen unaufgeklärter Eltern mit 5,56% eine höhere Gefahr, im Vergleich zu 

2,46% unter den Nachkommen aufgeklärter Eltern. Die Ergebnisse stellen sich je-
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doch als statistisch nicht signifikant dar (Pvalue=0,1532 nach dem Exakten Test nach 

Fisher).  

Da die Entwicklung und das Auftreten der kongenitalen Hüftdysplasie auf einer multi-

faktorielle Genese beruht, deren einzelne Faktoren durch die Eltern weitestgehend 

unbeeinflussbar sind, kann auch ein höherer Wissensstand der Eltern bezüglich des 

Krankheitsbildes grundsätzlich das Risiko der Ausbildung eines dysplastischen Hüft-

gelenks des Feten nicht verringern.  

Lediglich bezüglich der saisonalen Varianz der Hüftdysplasie wäre es denkbar, dass 

aufgeklärte Eltern eher prophylaktische Maßnahmen bezüglich des Vitamin C und D 

sowie des Calciums während einer späten Schwangerschaft in der kalten Jahreszeit 

ergreifen und eher versuchen, ihre Neugeborenen nicht in der Strampelbewegung 

durch zu beengende Kleidung einzuschränken und eventuell prophylaktisch breit zu 

wickeln. 
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5 Zusammenfassung 
___________________________________________________________________  

Die vorliegende Studie zeigt eine Tendenz zu einer leicht erhöhten Rate der kongeni-

talen Hüftdysplasie (Inzidenz=6,2% unter den Neugeborenen; Prävalenz=10,82% 

unter den befragten Eltern) sowie einen deutlich erhöhten Anteil an bei Geburt rei-

fungsverzögerten IIa Hüftgelenken von 35,56% unter den Neugeborenen. Um ein 

etwaig vorliegendes Hüftdysplasienest in der bayrischen Oberpfalz ausmachen zu 

können, bedürfe es jedoch in der Zukunft weiterer Studien an umfassenderen Patien-

tenkollektiven.  

 

Folgende Risikofaktoren stellen sich bezüglich der Entwicklung einer kongenitalen 

Hüftdysplasie als statistisch signifikant dar: 

 Beckenendlage (P= 0,0065 nach Fisher). 

Die Wahrscheinlichkeit, als Neugeborenes aus Beckenendlage an mindestens einem 

pathologischen Hüftgelenk zu leiden, liegt bei 15,38%. Der Anteil des reifungsverzö-

gerten Hüfttyps IIa zeigt sich mit 46,15% unter den Neugeborenen aus Beckenend-

lage als am höchsten unter allen ermittelten Geburtslagen. 

 Plurigravidität (P= 0,0014 nach Fisher). 

Die Wahrscheinlichkeit, als drittgeborenes Kind an einem dysplastischen Hüftgelenk 

zu leiden, beträgt 21,43%. 

 

Folgende Risikofaktoren stellen sich bezüglich eines erhöhten Risikos einer Hüftdys-

plasie als nicht statistisch signifikant dar:  

 Weibliches Geschlecht (P= 0,2420 nach Fisher). 

Mädchen zeigen sich 4,39-mal häufiger von pathologischen Hüften betroffen als 

Jungen. Der reifungsverzögerte Hüfttyp IIa betrifft mit einem Anteil von 45,54% mehr 

Mädchen als Jungen mit einem Anteil von 30,49%. Unter Einbezug des reifungsver-

zögerten Hüfttyps IIa stellt sich das weibliche Geschlecht als signifikanter Risikofak-

tor dar (P= 0,0238 nach Fisher).  

 Positive Familienanamnese (P=1 nach Fisher). 

Jedoch ergibt sich für jene Neugeborene, deren Eltern (Verwandte 1. Grades) von 

einer Hüftdysplasie betroffen waren, eine Wahrscheinlichkeit von 5 % an pathologi-
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schen Hüftgelenken zu erkranken, im Vergleich zu 0% wenn Verwandtschaft höhe-

ren Grades betroffen war. Die hohe Co-Inzidenz unter Geschwistern kann anhand 

dieser Studie nicht bestätigt werden (0%).  

 Linke Seite (P=1 nach Fisher). 

Linke Hüften zeigen sich 1,33-mal häufiger pathologisch ausgebildet als rechte Hüf-

ten. Durchschnittlich ergibt sich jedoch auf beiden Seiten ein Hüfttyp Ia nach Graf. 

 Frühgeburt (P=0,2002 nach Fisher). 

Im vorliegenden Studienkollektiv beläuft sich die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 

von pathologischen Hüftgelenken bei Frühgeborenen auf 16,67% 

 Hypotrophie (P=1 nach Fisher). 

Die Wahrscheinlichkeit, als hypotrophes Neugeborenes an einer Hüftdysplasie zu 

leiden, beträgt 2,78%. 

 Hypertrophie (P=0,1733 nach Fisher). 

Unter den hypertrophen Neugeborenen liegt die Wahrscheinlichkeit von einer 

dysplastischen Hüfte betroffen zu sein bei 8,34%. Bezogen auf den reifungsverzö-

gerten Hüfttyp IIa findet sich unter den hypertrophen Neugeborenen mit 54,17% der 

größte prozentuale Anteil. Das Durchschnittsgewicht der Säuglinge steigert sich mit 

zunehmendem Unreifegrad der Hüften (3387,78 Gramm bei mindestens einem 

Hüfttyp Ia/b; 3444,63 Gramm bei mindestens einem Hüfttyp IIa; 3445,50 Gramm bei 

mindestens einer dysplastischen Hüfte).  

 Art der Entbindung (P=0,7063  nach Fisher). 

Unter den vaginal Entbundenen liegt eine Wahrscheinlichkeit von 2,88% vor, von 

einem pathologischen Hüftgelenk betroffen zu sein, wohingegen sich die Wahr-

scheinlichkeit unter den mittels Sectio Entbundenen auf 4,44% beläuft. 

 Geburt in der kalten Jahreszeit (P=0,2594 nach Fisher).  

Die Wahrscheinlichkeit, bei Geburt im Herbst/Winter an einer pathologischen Hüfte 

zu leiden, liegt um den Faktor 2,77 höher, nämlich bei 5,43%, als bei Geburt im Früh-

ling/Sommer. Bezüglich des bei Geburt reifungsverzögerten Hüfttyps IIa kann diese 

Tendenz nicht bekräftigt werden (Anteil von 41,18% in den warmen Monaten im Ver-

gleich zu 29,35% in den kalten Monaten). 

 



 Zusammenfassung 

118 

 

Mit 37,11% erweist sich ein relativ hoher Anteil der Eltern bezüglich der Hüftdyspla-

sie als nicht aufgeklärt. Es kann kein Unterschied bezüglich der Inzidenz der Hüft-

dysplasie zwischen den Neugeborenen aufgeklärter sowie unaufgeklärter Eltern 

ausgemacht werden (P=0,1532 nach Fisher). Jedoch führen höheres Wissen und 

Verständnis um eine Erkrankung zu einer besseren Compliance. Deswegen ist eine 

adäquate Aufklärung gerade im Falle einer Hüftdysplasie- wo ein frühzeitiger Be-

handlungsbeginn sowie Geduld bis zum Eintreten der Behandlungsergebnisse ge-

fordert sind- umso wichtiger, um eine adäquate Mitarbeit der Eltern zu erzielen.  
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6 Anhang 
___________________________________________________________________ 

Anhang 1: Fragebogen zum Thema Hüftdysplasie 

 

1. Ich habe von angeborenen Hüfterkrankungen in 
meiner Familie gehört. 

 Trifft nicht zu                          Trifft zu           
 
                          1   2   3   4   5   6 

         ☐☐☐☐☐☐ 
 

2. Die angeborene Hüftunreife (Hüftdysplasie) ist 
 
a)-mir gänzlich unbekannt 
b)-besonders häufig in Ostbayern feststellbar 
c)-wenn früh erkannt, gut behandelbar 
d)-mit Spreizhöschen /-Schienen behandelbar 
e)-nur mit Operation behandelbar 
f)-ohne Behandlung heilbar 
 

 Trifft nicht zu                          Trifft zu 
                          1   2   3   4   5   6  

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

3. Woher kommt die Hüftunreife (Hüftdysplasie)? 
 
a)-Angeboren 
b)-Genetisch 
c)-Fehlverhalten der Kindesmutter 
d)-Falsche Stühle in der Schule 
e)-Durch Giftstoffe 
f)-Ist eine ansteckende Erkrankung 
g)-Unbekannt 
 

 Trifft nicht zu Trifft zu 
                          1   2   3    4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

4. Das Ziel einer möglichen frühzeitigen Säuglings-
hüftbehandlung ist: 
 
a)-Eine Verschlechterung der Hüften zu vermeiden 
b)-Eine spätere Gehbehinderung zu vermeiden 
c)-Um besser auszusehen 
d)-Eine mögliche Operation zu vermeiden 
e)-In einigen Jahrzehnten keine Rückenschmerzen 
zu haben 

 Trifft nicht zu Trifft zu 
 

                          1   2    3   4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 
 

5. In unserer Familie mussten folgende Personen 
wegen eines kindlichen Hüftleidens (Hüftdysplasie) 
als Kleinkind behandelt werden: 
 
a)-die Kindesmutter 
b)-der Kindesvater 
c)-ein/beide Elternteile der Kindesmutter 
d)-ein/beide Elternteile des Kindesvaters 

    Trifft nicht zu                        Trifft zu 
 
 

                          1    2   3   4   5  6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 
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e)-Geschwister der Kindesmutter 
f)-Geschwister des Kindesvaters 
g)-Geschwister des Neugeborenen  
Raum für Details: Wer genau musste behandelt 
werden (Familienmitglied, Geschlecht, Alter)  
 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 
Details:________________________ 
_______________________________ 

6. Wenn ein Familienmitglied oder gerade die Kin-
desmutter selbst behandelt werden musste, wie 
sah die Behandlung aus: 
 
a)-Breit gewickelt 
b)-Spreizhose /-Spreizschiene 
c)-Gipsbett / Fettweis-Gips 
d)-Gehapparate 
e)-Frühe Operation 
f)-Spätere Operation 
 
Raum für Details: Wer genau musste behandelt 
werden und wie (Familienmitglied, Geschlecht, 
Alter)  
 

 Trifft nicht zu Trifft zu 
 
 
                          1   2    3   4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

 

 
Details: 

_______________________________ 

7. Was weiß ich über die Schwangerschaft: 
 
a)-Normale Dauer /normaler Geburtsvorgang 
b)-Verkürzte Dauer /normaler Geburtsvorgang 
c)-Normale Dauer/ Kaiserschnitt 
d)-Verkürzte Dauer/ Kaiserschnitt 
e)-Komplizierte Schwangerschaft 
f)-Schwangerschafts– Bluthoch-
druck/Zucker/Nierenproblem 

 
Raum für Details: 

 
 

 Trifft nicht zu                          Trifft zu 
 

1   2   3   4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 
 

Deails:______________________________

____________________________________ 

8. Was weiß ich über die Lage des Kindes im 
Bauch: 
 
a)-ist mir unbekannt 
b)-Hebamme/ Arzt bestätigen eine normale Lage       
(I/II.Lage)  
c)-Steißlage vor Geburt 
d)-Schädellage vor Geburt 
e)-Nabelschnur – Fehllage um den Hals 
f)-Frühe Ablösung des Mutterkuchens 
g)-Fruchtwasservergiftung 
h)-sehr großer/kleiner Säugling 

 Trifft nicht zu                         Trifft zu 
 

1   2   3   4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 

☐☐☐☐☐☐ 
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Raum für Details: 

 
Deails:______________________________

_____________________________________ 
 

9. Bei anderen Familienmitgliedern kam es auch zu 
Fehllagen ihrer Babies: 
 
 
a)-ist mir bekannt 
 
 
Raum für Details: 

 Trifft nicht zu                             Trifft zu 
 
 

1   2   3   4   5   6 

☐☐☐☐☐☐ 
 

 

Details:___________________________ 

               ___________________________ 

 
 
Weitere Anmerkungen und spezielle Daten aus der 
Vorgeschichte: 
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